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A Síndrome da Resistência da Via Aérea Superior (SRVAS) foi inicialmente descrita em 
indivíduos sem características polissonográficas da Síndrome da Apneia Obstrutiva do 
Sono (SAOS), porém estes mesmos indivíduos apresentavam despertares associados ao 
aumento do esforço respiratório durante o sono e consequente queixa de sonolência 
excessiva diurna. Hoje os critérios diagnósticos da SRVAS ainda não estão bem 
definidos bem como a prevalência deste distúrbio respiratório do sono é desconhecida na 
população geral. Também não existe a definição de um critério relacionado à limitação ao 
fluxo aéreo (LFA) para o diagnóstico da SRVAS. Objetivos: Avaliar a prevalência da 
SRVAS na população adulta de São Paulo, além de comparar as características 
antropométricas, clínicas, polissonográficas, metabólicas, inflamatórias e de via aérea 
superior desta síndrome em indivíduos normais e com SAOS; avaliar a distribuição da 
LFA na população geral e em indivíduos normais; avaliar a associação dos períodos de 
LFA com despertares. Casuística e métodos: Este estudo foi feito em duas fases. 
Inicialmente foi feita a avaliação de prevalência na população geral. A amostra foi 
derivada do estudo EPISONO, que avaliou 1.042 indivíduos da população adulta de São 
Paulo (20-80 anos de idade). A partir da amostra inicial, os indivíduos foram classificados 
como SRVAS de acordo com os seguintes critérios: presença de pelo menos uma queixa 
clínica, índice de apneia e hipopneia (IAH) <5 eventos/h, saturação mínima da oxi-
hemoglobina (SpO2 mínima) ≥92% e presença de LFA. Em uma segunda fase foi feita a 
reavaliação dos exames de polissonografia para quantificar a presença de LFA em todos 
os indivíduos com IAH <15 eventos/h. A LFA foi manualmente avaliada de acordo com os 
seguintes critérios: presença de pelo menos quatro respirações com achatamento da 
curva de fluxo inspiratório e cálculo da porcentagem do tempo total de sono (TTS) com 
LFA. Um subgrupo de indivíduos sem queixas de sonolência excessiva ou cansaço, sem 
SAOS e sem doença pulmonar primária indicada por questionário validado, foi avaliado 
para definição de corte de LFA em indivíduos “normais”. Também foi avaliada a 
associação de eventos de LFA com despertares nos 330 indivíduos com IAH <5 
eventos/h e saturação mínima ≥92%. Resultados: a prevalência da SRVAS foi de 18,8%, 
sendo maior em mulheres e em indivíduos jovens em comparação a indivíduos com 
SAOS. A prevalência da SRVAS diminuiu com a idade, ao passo que a prevalência da 
SAOS aumenta com o aumento da idade de forma oposta. Os indivíduos com SRVAS 
apresentaram mais frequentemente queixas de sono não reparador e de sintomas vagais 
(extremidades frias e hipotensão postural) em relação ao grupo normal e ao grupo com 
SAOS. As alterações metabólicas, inflamatórias e de via aérea superior foram mais 
frequentes nos portadores de SAOS. Os indivíduos do grupo normal e grupo da SRVAS 
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apresentaram valores da analises sanguíneas dentro da normalidade e sem diferença 
significativa, porém observa-se um aumento nos valores de algumas destas variáveis no 
grupo da SRVAS em comparação ao grupo normal. Nos 606 indivíduos com IAH <15 a 
maioria apresentou até 20% do TTS com LFA e houve um predomínio naqueles com 
índice de massa corpórea (IMC) elevado. A avaliação quantitativa da LFA em um grupo 
de 140 indivíduos “normais” para melhor definição da LFA demonstrou que indivíduos 
sem distúrbios respiratórios apresentam até 31% do tempo total de sono com LFA. Em 
286 indivíduos avaliados para análise de despertares associados aos períodos de LFA, 
apenas cinco indivíduos apresentaram mais do que cinco episódios de LFA com 
despertar por hora de sono. Conclusões: a prevalência da SRVAS foi alta na população 
estudada, sendo maior em mulheres e nos mais jovens. Os indivíduos com essa 
síndrome apresentaram mais queixas de sono não reparador e sintomas vagais, porém 
com menor frequência de alterações cardiometabólicas do que os portadores de SAOS. 
Indivíduos normais apresentaram LFA durante o sono e um baixo índice de eventos 





The upper airway resistance syndrome (UARS) was described after the evaluation of 
respiratory effort during sleep in a group of patients with idiopathic hypersomnia. These 
individuals did not present polysomnographic criteria for obstructive sleep apnea 
syndrome (OSAS), however they presented arousals associated with increase in 
respiratory effort leading to sleep fragmentation and excessive daytime sleepiness. 
Currently the diagnostic criterion for UARS is still not defined. UARS diagnosis is 
suspected in individuals with complaints of excessive daytime sleepiness or daytime 
tiredness, no OSAS and a polysomnographic study with respiratory parameters indicative 
of increased upper airway resistance, such as, flow limitation during sleep. Currently the 
prevalence of UARS is unknown in the general population. It is also not defined what is 
the quantitative criteria related to flow limitation for UARS diagnosis. Objectives: To 
evaluate the prevalence of UARS in adult population of São Paulo and to compare 
anthropometric, clinical, polysomnographic, metabolic and inflammatory characteristics of 
UARS individuals with the group of normal individuals and the group of individuals with 
OSAS. It was also added as an objective of this study to evaluate the distribution of flow 
limitation during sleep in the general population and to evaluate the association of flow 
limitation events with arousals. Methods: This study was performed in two phases. 
Initially, the prevalence of UARS was analyzed. The sample was derived from the São 
Paulo Epidemiological Sleep Study (EPISONO) which evaluated 1,042 individuals from 
the adult population of São Paulo (20-80 years old). Individuals who met defined criteria 
(presence of at least one complaint; polysomnography with AHI <5 events/h, lowest SpO2 
≥92% and presence of flow limitation) were classified as UARS. In the second phase of 
the study flow limitation was analyzed on all individuals with AHI <15 events/h. Flow 
limitation was manually scored and calculated as the % of total sleep time with flow 
limitation according to the following criteria: presence of at least four breaths with 
flattening of the inspiratory curve flow. Also, a subgroup of “normal” individuals (no 
complaints of daytime sleepiness or fatigue, no OSAS, and no major important primary 
pulmonary disease indicated by validated questionnaire) was evaluated in order to 
establish the cut off value of flow limitation in normals. We also evaluated the association 
of flow limitation with arousals on 330 individuals with AHI <5 and lowest SpO2 ≥2%. 
Results: UARS prevalence was 18.8%, and was higher in women and younger individuals 
compared to OSAS. UARS prevalence demonstrates a decrease with increase age, while 
OSAS prevalence increases with increase age in an opposite direction. UARS individuals 
presented more frequently complaints related to non-restorative sleep, cold extremities 
and postural hypotension than SAOS and control groups. Metabolic, inflammatory and 
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upper airway abnormalities were more frequent in OSAS individuals. UARS and normal 
groups demonstrated results from blood analysis within normal limits without significant 
difference, however, UARS group demonstrated an increased values in some markers 
related to metabolism  in comparison with normal group. After the quantitative analysis of 
the 606 individuals with AHI <15 events/h we observed that most studies demonstrated 
20% or less of % of total sleep time with flow limitation and also that flow limitation was 
more frequent in the individuals with high body mass index. Quantitative analysis of flow 
limitation of 140 individuals with no major breathing disorders demonstrated that “normal” 
individuals can present up to 31% of flow limitation during sleep. Only 5 individuals from 
the 286 sleep studies evaluated demonstrated an index of flow limitation with arousal 
above 5 events/h. Conclusions: UARS prevalence is high, and is higher in women and in 
young individuals. UARS individuals present more complaint of non-restorative sleep and 
vagal symptoms; however they also present less frequently cardio-metabolic 
abnormalities than OSAS individuals. Normal individuals can present flow limitation during 
sleep and the analysis of arousals associated with flow limitation periods demonstrated a 








1.1. Distúrbios respiratórios relacionados ao sono: definições  
Segundo a Classificação Internacional dos Distúrbios do Sono, 
segunda edição (CIDS-2) (American Academy of Sleep Medicine, 2005), os 
distúrbios respiratórios relacionados ao sono são definidos como: a) Síndromes 
da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS); b) Síndromes da Apneia Central do Sono; 
c) Síndromes da Hipoventilação/Hipoxemia relacionada ao sono; d) 
Hipoventilação/Hipoxemia relacionada ao sono causada por condições médicas; e 
e) Outros distúrbios respiratórios relacionados ao sono. Nestas categorias se 
encontram os distúrbios tanto de adultos, quanto de crianças e adolescentes. 
Nesse manuscrito o interesse estará voltado para as síndromes 
obstrutivas ou distúrbios respiratórios obstrutivos do sono (DROS) que incluem a 
SAOS e a Síndrome da Resistência da Via Aérea Superior (SRVAS). 
Em 1965, foi descrito pela primeira vez o padrão poligráfico 
chamado apneia obstrutiva do sono na Síndrome de Pickwick (Gastaut, Tassinari 
and Duron, 1965). Desde então, a habilidade de reconhecer, tratar e identificar as 
alterações respiratórias relacionadas ao sono tem sido ampliada e novos 
conceitos têm sido desenvolvidos. Os limites do que é considerado respiração 
anormal durante o sono têm mudado com o desenvolvimento de instrumentos e 
técnicas de medidas mais sensíveis para detecção de eventos respiratórios 
anormais na polissonografia (PSG), além de novos critérios de definição. A 
descrição da SRVAS é um exemplo dessa mudança.  
A SAOS é o distúrbio que foi descrito inicialmente e é a condição mais 
bem estudada e aceita na comunidade médica. Este distúrbio é caracterizado por 
episódios recorrentes de obstrução parcial ou total da via aérea superior (VAS) 
durante o sono e também é associado à redução da ventilação, o que leva a 
despertares recorrentes e quedas episódicas e intermitentes na saturação da oxi-




De acordo com a segunda Classificação Intenacional dos Distúrbios 
do Sono (CIDS-2) (American Academy of Sleep Medicine, 2005) para diagnosticar 
a SAOS no adulto, devemos observar a presença dos itens A, B e D associados 
ou C e D associados, descritos abaixo. 
A. No mínimo uma queixa de episódios de sono não intencionais 
durante a vigília, sonolência diurna excessiva (SDE), sono 
não reparador, fadiga ou insônia; acordar com pausas 
respiratórias, engasgos ou asfixia; companheiro (a) relata 
ronco alto e/ou pausas respiratórias durante o sono. 
B. PSG apresentando cinco ou mais eventos respiratórios 
obstrutivos detectáveis de apneia e/ou hipopneia e/ou 
despertar relacionado ao esforço respiratório (RERA – do 
inglês respiratory event related arousal) por hora de sono, 
com evidências de esforço respiratório durante todo ou quase 
todo o evento. 
C. PSG apresentando quinze ou mais eventos respiratórios 
obstrutivos detectáveis (de apneia e/ou hipopneia e/ou RERA) 
por hora de sono, com evidência de esforço respiratório 
durante todo ou quase todo o evento. 
D. A síndrome não pode ser explicada por outro distúrbio do 
sono, doenças médicas ou neurológicas, uso de medicações 
ou distúrbio por uso de substâncias. 
Entre as principais consequências da SAOS encontram-se as 
alterações cardiovasculares (Somers et al., 2008), a SDE (Bittencourt et al., 2005 
b) e, como consequência, o aumento do risco de acidentes de trabalho (Paim et 
al., 2008) e de trânsito (Mello et al., 2009), alterações de humor (Saunamäki e 




metabólicas (Garbuio et al., 2009), que comprometem a qualidade de vida dos 
pacientes. Diversos estudos de natureza clínico-epidemiológica têm demonstrado 
a associação da SAOS com a mortalidade geral e por eventos cardiovasculares 
(Marin et al., 2005; Young et al., 2008; Marshall et al., 2008; Punjabi et al., 2009). 
A SRVAS é o distúrbio respiratório relacionado ao sono descrito 
depois da descrição da SAOS. Este distúrbio do sono foi reconhecido em crianças 
em 1982 (Guilleminault et al., 1982) e foi oficialmente descrito em adultos em 
1993. A descrição foi feita em um grupo de 48 pacientes com SDE e 
fragmentação do sono, que não apresentavam as características 
polissonográficas da SAOS como as apneias e hipopneias e o nível saturação da 
da oxi-hemoglobina permanecia estável durante o sono. Os autores 
demonstraram que os episódios de despertares eram precedidos por sinais de 
aumento do esforço respiratório, detectados pelo uso de balão esofágico que 
avalia o esforço respiratório por meio da medição da pressão intratorácica 
negativa. Esses despertares causavam fragmentação do sono e consequências 
diurnas, tais como a SDE. Para confirmar que a resistência aumentada da VAS 
(pressão intratorácica mais negativa) era a causa dos despertares e reverter o 
problema, foi realizado um período de uso do CPAP (continuous positive airway 
pressure). O uso do CPAP levou a uma normalização do sono, do esforço 
respiratório anormal e melhora nas queixas de SDE. Muitos destes pacientes 
eram inicialmente classificados como portadores de Hipersonia Idiopática, pois 
não havia causa identificável para as queixas clínicas (Guilleminault et al., 1993). 
Apesar da SRVAS ser descrita há quase 20 anos, hoje ainda não existe um 







1.2. Prevalência dos Distúrbios Respiratórios Obstrutivos do Sono 
Estudos epidemiológicos mostraram que a prevalência da SAOS em 
adultos pode variar de 1,2% a 7,5%, considerando como critérios diagnósticos a 
presença de SDE e o índice de apneia e hipopneia (IAH) acima de 5 eventos por 
hora de sono (Punjabi, 2008). Um estudo epidemiológico recente (EPISONO), 
realizado na cidade de São Paulo, que utilizou a PSG em laboratório (padrão ouro 
para diagnóstico dessa síndrome), observou que a prevalência da SAOS chega 
aos números alarmantes de 32,9% da população analisada (Tufik et al., 2010). 
Ainda não se sabe a prevalência da SRVAS na população geral.  
 
1.3. Fisiopatologia dos Distúrbios Respiratórios Obstrutivos do Sono  
Os DROS são caracterizados por uma diminuição do espaço da VAS 
durante o sono. Existe um espectro contínuo entre a VAS totalmente aberta e o 
colapso desta via durante o sono (Bittencourt et al., 2008). Diversos fatores têm 
impacto no tamanho da VAS durante o sono. A VAS fica sob influência de uma 
interação contínua entre os músculos dilatadores e as forças colapsáveis, 
principalmente relacionadas à pressão negativa intratorácica desenvolvida 
durante a inspiração pelo diafragma e músculos inspiratórios acessórios 
(Bittencourt e Palombini, 2008). Diversos fatores estão envolvidos na 
determinação do tamanho da VAS. Alguns destes fatores são bem conhecidos, 
tais como: a posição do indivíduo (posição supina), posição do pescoço em 
relação à posição da cabeça (grau de flexão ou extensão do pescoço), posição da 
boca (fechada ou aberta), presença de tecido gorduroso e inter-relação entre a 
maxila e a mandíbula. Pacientes com SAOS apresentam a faringe de tamanho 
reduzido e forma alterada, passando de forma elíptica latero-lateral para circular, 
o que a tornaria mais susceptível ao colapso (Schwab et al., 1993). Estes fatores 




de entubação. Outro fator importante é a idade e o seu impacto na redistribuição 
de fibras musculares tipo I e tipo II (Kelsen, 1991). Após os 45 anos de idade, esta 
mudança levará à diminuição da contração tônica. Irritação mucosa crônica (fumo, 
alergias), edema, infecções crônicas e doenças que induzem ao depósito 
intramucoso e o aumento de edema ou espessamento da mucosa, também 
impactarão o diâmetro da VAS. 
As alterações funcionais ocorrem porque a VAS dos indivíduos com 
a SAOS age de maneira diferente daquela dos indivíduos normais. A pressão 
crítica de fechamento da VAS (valor da pressão interna da VAS quando ocorre a 
oclusão) é positiva nos indivíduos com a SAOS, quando deveria ser negativa, 
como nos indivíduos normais (Suratt et al., 1985). Como consequência ocorre 
uma hiperatividade tônica neuromuscular para manter a VAS aberta durante a 
vigília, sendo essa mais alta do que em indivíduos normais. Durante o sono, esse 
fenômeno compensatório neuromuscular diminui, contribuindo para a oclusão 
transitória da VAS (Mezzanotte, Tangel e White,1992). 
O deslocamento de líquido para a região cervical, dependente do 
decúbito, também tem sido postulado como um fator adicional na fisiopatologia 
dos DROS (Redolfi et al., 2011). Diferentes fatores podem estar envolvidos no 
aumento da circunferência cervical com decúbito em pacientes com SAOS. A 
mudança da circunferência cervical envolve mecanismos imediatos e mecanismos 
que ocorrem no decorrer da noite. Em estudo foram avaliadas as alterações 
imediatas e no decorrer da noite das circunferências cervicais e de tornozelo, 
sendo que as mudanças imediatas foram observadas nos indivíduos obesos com 
SAOS, sugerindo o envolvimento de tecido subcutâneo nestas mudanças 
imediatas. Os resultados sugerem diferentes mecanismos para a mudança de 
circunferência cervical observadas nos indivíduos com SAOS, porém os 
mecanismos envolvidos no deslocamento imediato de liquido para região cervical 





1.3.1. Fisiopatologia da Síndrome da Resistência da Via Aérea Superior  
Para o entendimento da fisiopatologia da SRVAS é importante 
lembrar que mesmo indivíduos saudáveis apresentam um aumento da resistência 
da VAS na transição vigília-sono e esta é maior nos estágios do sono NREM 
(Douglas, 2005). No sono, a queda da ventilação é associada a um aumento da 
resistência de VAS que varia consideravelmente entre as pessoas (Kay, Trinder e 
Kim,1996). Como esse aumento da resistência de VAS, normalmente, faz parte 
das alterações fisiológicas que ocorrem durante o sono, mesmo nos indivíduos 
saudáveis, torna-se difícil estabelecer um limite preciso entre indivíduos 
saudáveis e pacientes com SRVAS. Hoje ainda não existe um consenso a 
respeito da definição sobre qual seria o valor de corte do aumento da resistência 
que teria implicação clínica e qual o tipo de impacto que isto causaria. 
Normalmente o fluxo aéreo varia inversamente com a resistência e 
diretamente com a pressão gerada entre o alvéolo e a abertura da VAS. Se 
ocorrer aumento da resistência, a pressão intratorácica inspiratória deve diminuir 
(se tornar mais negativa) devido a um maior esforço respiratório para manter o 
volume corrente normal e a saturação da oxi-hemoglobina. O aumento do esforço 
respiratório e a limitação ao fluxo aéreo (LFA) durante o sono acontecem quando 
ocorre uma diminuição do espaço da VAS, resultando em alterações da qualidade 
do sono e consequentes queixas diurnas (Bao e Guilleminault, 2004). 
Mínimas alterações respiratórias já podem levar a SRVAS, tais como 
o colapso de válvula nasal, aumento dos cornetos nasais inferiores, bem como 
desvio de septo ou ambos (Chen e Kushida, 2003). Pacientes com SRVAS 
também podem apresentar um aumento da possibilidade de colapso de VAS 




Hoje, os fatores reconhecidos na fisiopatologia da SAOS incluem, 
além dos fatores anatômicos, os fatores neuromusculares e os neuroventilatórios. 
Provavelmente a fisiopatologia da SRVAS também envolva estes aspectos de 
forma similar a SAOS, porém, isto ainda não está esclarecido.  
 
1.3.2. Diferenças entre a fisiopatologia da Síndrome da Resistência 
da Via Aérea Superior e a Síndrome da Apneia Obstrutiva do 
Sono  
Existem diferentes opiniões a respeito da SRVAS e SAOS serem 
entidades diferentes ou fazerem parte de uma mesma doença. Diversos autores 
consideram que ambos os distúrbios de sono são parte de uma mesma síndrome 
(American Academy of Sleep Medicine, 2005). Porém, outros estudos também 
demonstram algumas diferenças entre estes dois distúrbios respiratórios (Bao e 
Guilleminault, 2004). A gravidade das alterações na VAS é relacionada à 
capacidade de resposta da VAS a diferentes estímulos. Esta capacidade é 
diferente entre pacientes com SAOS e pacientes com SRVAS, ou seja, o tipo de 
resposta às alterações mecânicas e sensoriais claramente diferencia o paciente 
com SAOS ou com SRVAS. Em um estudo que avaliou a resposta sensorial 
anormal à estimulação do palato em pacientes com DROS, observou-se que 
pacientes com SAOS apresentam evidente prejuízo sensorial, ao passo que 
pacientes com SRVAS não demonstraram tal alteração (Kimoff et al., 2001, 
Guilleminault e Chowdhuri, 2000). 
Na SAOS, os músculos dilatadores na VAS passam por um 
processo de remodelagem e adaptação em resposta às alterações na dinâmica 
dessa via (Petrof et al., 1996). Estes pacientes apresentam uma disfunção de 
receptores podendo levar a hiporresponsividade ou não responsividade. Na 




resultado de fechamento repetitivo da VAS, com atraso na percepção do colapso 
anormal e ausência de ajuste dos dilatadores. A falha na resposta imediata leva a 
um acentuado grau de colapso da VAS. Por outro lado, na SRVAS, o despertar 
ocorre antes deste colapso. Ou seja, pacientes com SRVAS apresentam uma 
resposta preservada que “protege” de um dano respiratório mais grave (colapso 
da VAS associado à dessaturação da oxi-hemoglobina), à custa de despertares e 
fragmentação do sono. Pacientes com SRVAS não apresentam alteração local 
acentuada, pelo menos não em grau suficiente para prejudicar os reflexos que 
mantém a VAS patente durante o sono (Guilleminault e Chowdhuri, 2000).  
A alteração na resposta da VAS nos DROS parece ser específica 
para o estímulo respiratório. Afifi e colaboradores demonstraram, em pacientes 
com DROS, a ocorrência de diminuição da resposta cortical ao estímulo de 
oclusão inspiratória em sono NREM e ausência de diferenças significativas ao 
estímulo auditivo, reforçando que estas alterações observadas na VAS são 
específicas ao estímulo relacionado ao aumento da carga inspiratória, associado 
ao esforço respiratório (Afifi, Guilleminault e Colrain, 2003). 
Estudo realizado com análise espectral do eletroencefalograma 
(EEG) também demonstrou diferenças entre SRVAS e SAOS. Ao comparar os 
dados da PSG, teste de latências múltiplas do sono (TLMS) e análise espectral de 
EEG, observou-se que indivíduos com SRVAS apresentam maior quantidade de 
frequência alfa em derivações centrais do EEG em comparação aos pacientes 
com SAOS (Black et al., 2000). Os autores sugeriram que a persistência de um 
maior grau de despertar seria o reflexo de uma tentativa de evitar o fechamento 
da VAS. Estes achados também sugerem que pacientes com SRVAS e SAOS 
apresentam diferenças na resposta cortical às alterações respiratórias durante o 
sono. Pacientes com SAOS apresentam uma diminuição da resposta de 
despertar, como foi citado antes. Esta diminuição de resposta pode ser 




respiratória. A cronicidade do problema respiratório pode levar ao resetting dos 
receptores envolvidos no controle da patência da VAS. Os autores ainda discutem 
que existe uma diversidade nas respostas, desde uma resposta muito ativa até a 
ausência de resposta. Aspectos ambientais estão obviamente envolvidos, mas, 
provavelmente, também exista uma predisposição individual genética que module 
a dificuldade na resposta ao desafio respiratório. Alguns indivíduos apresentam 
uma maior dificuldade, e possivelmente desenvolvem mais rapidamente a SAOS. 
Pacientes com SRVAS, por outro lado, apresentariam uma resposta apropriada, 
com bom funcionamento de mecanoreceptores. Independentemente destas 
respostas, este estudo mostra que pacientes com SRVAS e SAOS apresentam 
padrões diferentes em EEG e isto talvez seja um indicador de que estas doenças 
representem entidades diferentes (Guilleminault et al., 2001a).  
1.4. Manifestações clínicas da SRVAS 
1.4.1. Sintomas gerais 
Por definição, pacientes com SRVAS apresentam SDE ou fadiga. Os 
estudos demonstram resultados controversos a respeito da correlação das 
variáveis polissonográficas convencionalmente avaliadas e queixas de SDE nos 
pacientes com DROS. Diferentes aspectos da avaliação polissonográfica, tais 
como alterações respiratórias (apneias, hipopneias e hipoxemia) têm sido 
postulados como as causas principais da SDE (Chervin e Aldrich, 1998). Outros 
fatores são associados à diminuição da capacidade reparadora do sono, tais 
como despertares, fragmentação do sono, falta de sono de ondas lentas e 
redução do tempo total de sono (Roehrs et al., 1989). Muitos estudos não 
observaram uma correlação clara entre a fragmentação do sono avaliada pelos 
parâmetros convencionais e a queixa de SDE (Chervin e Aldrich, 1998). Sugere-
se que uma das causas seja a baixa sensibilidade dos métodos utilizados para 




pacientes com SAOS, pacientes com SRVAS não apresentam hipoxemia 
importante e isto poderia excluir este fator como contribuinte importante para SDE 
nestes pacientes. 
Em estudo no qual se avaliou o esforço respiratório em pacientes 
com SAOS e SRVAS, foi observado que pacientes com SAOS apresentaram 
esforço respiratório aumentado em relação aos pacientes com SRVAS (-44,9 cm 
H2O versus -27,7 cm H2O). A medida da pressão esofágica (Pes), o índice de 
distúrbio respiratório (IDR) e o índice de despertar apresentaram correlação 
significativa com SDE nos pacientes com SAOS. Neste estudo não houve 
correlação entre índice de despertar e queixas de SDE na SRVAS. Também não 
foi observada associação do TLMS, que mede objetivamente a sonolência, com 
nenhuma variável polissonográfica, tanto em pacientes com SRVAS como em 
pacientes com SAOS. Em pacientes com SRVAS, o único parâmetro que 
apresentou correlação com SDE foi o valor médio de Pes negativa. Os autores 
discutem os possíveis mecanismos que possam explicar a relação do esforço 
respiratório com a SDE. Uma hipótese sugerida pelos autores é que o esforço 
respiratório pode aumentar o gasto energético durante a noite, o qual pode afetar 
o balanço entre o estímulo da vigília e o estímulo do sono nestes pacientes (Pelin 
et al., 2003). Esta hipótese ressalta que a SDE resulta da interação da função do 
drive total de sono com o drive total de vigília, o qual compete durante as 24 
horas. De acordo com esta teoria, a maior parte destes “drives” está sob o 
comando do sistema nervoso central. Logo, algumas condições físicas e 
comportamentais, tais como postura, sentimentos, atividade mental e física, têm 
um efeito, especialmente no drive da vigília. O esforço respiratório cria um gasto 
de energia durante a noite e com isto pode afetar o balanço entre sono e vigília 
em pacientes com SAOS e com SRVAS (Johns, 1994, 1998). 
Em resumo, ainda não estão bem esclarecidos quais os fatores 




polissonográficos atualmente reconhecidos apresentam resultados controversos e 
novos parâmetros mais sensíveis precisam ser validados na prática clínica.  
Fadiga também é frequente na SRVAS e provavelmente é associada 
ao esforço respiratório aumentado durante a noite (Guilleminault e Li, 2006 a). 
Ronco pode ou não estar presente, mas, geralmente, não tem 
caráter ressuscitativo e não costuma ser intenso. A SRVAS também pode ocorrer 
na ausência de ronco clinicamente significativo e pode ser uma causa oculta de 
SDE. Um estudo demonstrou, em um grupo de 44 pacientes com SRVAS, que 
9,1% dos pacientes foram classificados como portadores de SRVAS silenciosa, 
pois estes pacientes não tinham queixa de ronco ou ronco presente na PSG 
(Kristo et al., 2005). Guilleminault e colaboradores (2002) também demonstraram 
ausência de ronco em 25% de um grupo de mulheres pós-menopausa com 
SRVAS. Ou seja, apesar de comum, o ronco não é essencial para o diagnóstico 
de SRVAS. 
Pacientes com SRVAS também têm queixas de sono agitado. 
Outros sintomas incluem boca seca, salivação excessiva durante a noite e 
cefaleia matinal (Guilleminault e Davé, 2003).  
 
1.4.2. Síndromes somáticas funcionais e SRVAS 
Pacientes com SRVAS frequentemente apresentam sintomas típicos 
de síndromes somáticas funcionais, tais como insônia, cefaleia e padrão 
eletroencefalográfico alfa-delta no sono (Gold et al., 2003).  
As síndromes somáticas funcionais são um grupo de síndromes de 
causa multifatorial e que ocorrem como manifestação clínica complexa, 
ocasionada por união de fatores psicológicos (depressão), fatores neurológicos 




alterações do eixo adrenal-hipófise-hipotalâmico). Gold e colaboradores (2003) 
encontraram, entre os pacientes com SRVAS, uma alta porcentagem de mulheres 
com insônia de início de sono, cefaleia, síndrome do cólon irritável, padrão alfa-
delta no sono, sendo que a prevalência destas queixas diminuiu com aumento da 
gravidade da SRVAS (Gold et al., 2008). Pacientes com SRVAS apresentam 
aumento de intrusão de frequência alfa no EEG durante o sono de ondas lentas 
em relação aos pacientes com SAOS. Esse padrão indica uma baixa qualidade de 
sono e é associado a queixas subjetivas de sono. Os autores desse estudo 
encontraram uma frequência de 36% de queixa de insônia para iniciar o sono, em 
pacientes com SRVAS, ao passo que esta queixa ocorreu apenas em 8% de um 
grupo de pacientes com SAOS moderada. Os autores sugerem que a presença 
de LFA durante o sono é associada com inabilidade de dormir e 
consequentemente queixas de insônia.  
Guilleminault e Davé (2003) também encontraram uma alta frequência 
de queixa de insônia em pacientes com SRVAS. De acordo com os autores, a 
insônia de início de sono pode ser parte de uma reação ao distúrbio respiratório do 
sono noturno crônico. Esses pacientes podem apresentar despertares noturnos 
com dificuldade para acordar pela manhã e alguns podem desenvolver um atraso 
de fase devido a essa dificuldade. O perfil psicológico desses pacientes é 
tipicamente caracterizado por ansiedade (Guilleminault e Davé, 2003). Os autores 
sugerem que a preocupação dos pacientes a respeito do sono perturbado poderia 
levar ao medo e ansiedade na hora de dormir. Este condicionamento pode ser 
aumentado pela ausência de tratamento adequado do DROS.  
Gold e colaboradores também demonstraram alta frequência de LFA 
(96%) em mulheres com fibromialgia. A eliminação da LFA com uso do CPAP 
levou a melhora clínica significativa das queixas somáticas, reforçando o papel da 





1.4.3. Manifestações relacionadas ao Sistema Nervoso Autônomo 
Outro tipo de manifestação clínica descrita na SRVAS, diferente da 
SAOS, é a queixa relacionada a alterações do sistema nervoso autônomo com 
predomínio do sistema parassimpático. Estas incluem queixas de intolerância 
ortostática leve, chegando, às vezes, a apresentar episódios de síncope e queixas 
de extremidades frias (Guilleminault et al., 2001b; Bao e Guilleminault, 2004). 
 
1.5. Avaliação clínica dos pacientes com SRVAS 
O exame físico é similar entre pacientes com SAOS e SRVAS, 
porém com algumas diferenças. Pacientes com SRVAS, ao contrário dos 
pacientes com SAOS, apresentam tipicamente índice de massa corpórea (IMC) 
abaixo de 25 kg/m2 e são frequentemente mais jovens que pacientes com SAOS. 
Guilleminault et al., 2001c) demonstraram que a idade média desses pacientes 
era de 37,5 anos.  
Extremidades frias, hipotensão postural ou medida de pressão 
arterial mais baixa (pressão arterial sistólica <105 mmHg, pressão arterial 
diastólica <70 mmHg), também foram descritas em pacientes com SRVAS 
(Guilleminault et al., 2001b; Guilleminault et al., 2005).  
A avaliação nasal desses pacientes, assim como nos pacientes com 
SAOS, pode demonstrar anormalidades de válvulas nasais externas, presença de 
colapso de válvulas internas, hipertrofia de cornetos e presença de desvio de 
septo. A avaliação dos aspectos craniofaciais indica que a maior parte dos 
pacientes apresenta deficiência maxilar ou mandibular manifestando-se como 
retrognatia e micrognatia. O alongamento do terço inferior da face (Síndrome da 
face longa) também pode ser associado com a SRVAS. Outro achado frequente é 




alterações anatômicas nestes pacientes não são pronunciadas e consistem 
apenas de um crescimento anormal da maxila associado a um palato duro estreito 
e arqueado (ogival) (Guilleminault e Chowdhuri, 2000).  
 
1.6. Avaliação polissonográfica dos pacientes com SRVAS 
Os eventos respiratórios identificados na PSG variam de acordo com 
a gravidade do DROS e com o grau de estreitamento da VAS. Os pacientes com 
SRVAS não apresentam os critérios polissonográficos para SAOS, mas 
apresentam parâmetros associados ao aumento da resistência da VAS, levando a 
um maior esforço respiratório e LFA. Como citado anteriormente, a descrição 
inicial da SRVAS envolveu o uso da manometria esofágica, demonstrando o 
aumento do esforço respiratório que resultava nos despertares. Atualmente, a 
LFA é o parâmetro mais utilizado como um indicativo do aumento da resistência 
da VAS para identificação da SRVAS (Epstein, Chicoine e Hanumara, 2000). 
Porém, não existem critérios definidos com este parâmetro para SRVAS. Outro 
aspecto controverso na definição da SRVAS é a presença de despertares. A 
presença de eventos de RERA é considerada por muitos autores como critério 
diagnóstico para SRVAS (Kristo et al., 2009), porém, também não há consenso a 
respeito destes eventos polissonográficos neste DROS. 
 
1.6.1. Esforço respiratório durante o sono 
A descrição inicial da SRVAS foi feita a partir da avaliação do 
esforço respiratório durante o sono por meio do uso de manometria esofágica 
(Flemale et al., 1998). Guilleminault et al. (1993) avaliaram pacientes roncadores 
sonolentos com balão esofágico conectado a transdutor de pressão o qual fazia a 




conectado a um transdutor de pressão (Chervin e Aldrich,1997) substituiu o balão 
para medida da Pes. A manometria esofágica ainda hoje é considerada o método 
padrão ouro de avaliação do esforço respiratório, que, geralmente, aumenta de 
forma reflexa conforme o aumento da resistência da VAS. Porém, por ser 
considerado um método invasivo, não é utilizado na rotina clínica. A desvantagem 
do uso da Pes é a necessidade da inserção de um cateter nasal através da narina 
dos pacientes até o nível do esôfago. Apesar da demonstração de boa tolerância 
e baixa frequência de complicações em adultos e crianças, a medida do Pes não 
é amplamente utilizada devido ao desconforto provocado nos pacientes.  
Para quantificar o grau de esforço respiratório anormal durante o 
sono, deve-se levar em consideração que aquilo que representa um aumento do 
esforço respiratório anormal é variável de pessoa para pessoa, pois um valor 
negativo de -7 cm H2O pode ser associado à fragmentação do sono e queixas de 
SDE em uma pessoa de porte médio, mas pode não levar a consequências 
importantes em outro indivíduo de estatura maior. Guilleminault et al., 2001c) 
observaram que o valor normal da Pes negativa gerada durante a inspiração 
(medido do fim da expiração até a pressão mais negativa da inspiração) varia entre 
-2 e -3 cm H2O em uma mulher de pequeno porte a -8 e -9 cm H2O em um homem 
saudável de maior estatura. Neste estudo os autores observaram uma modulação 
do esforço respiratório, sendo que o menor esforço (maior valor de Pes) foi 
observado durante sono REM e o maior esforço (menor valor de Pes) durante sono 
de ondas lentas  
As alterações relacionadas ao esforço respiratório são diferentes nos 
vários estágios de sono. A modulação do esforço respiratório durante o sono é 
associada com Pes mais negativa durante sono de ondas lentas NREM e menor 
pressão negativa durante sono REM. Durante o sono REM, que ocupa cerca de 
20% do tempo total de sono, existe uma atonia muscular. A musculatura 




total ou parcialmente. A musculatura abdominal, que também pode ser 
mobilizada, está hipoativa, o que leva a um menor esforço respiratório. Além 
disso, a atonia muscular leva ao achatamento do diafragma e a uma inspiração 
menos eficiente com decréscimo moderado no volume corrente e aumento leve 
da frequência respiratória. O aumento do esforço respiratório observado na curva 
da Pes é menos visível nesta fase do sono (Guilleminault et al., 2001c). 
Para melhor caracterização do aumento do esforço respiratório 
durante o sono foram descritos os seguintes padrões de Pes, considerados 
indicativos de esforço respiratório anormal (Bao e Guilleminault, 2004). 
1. Crescendo do Pes: um aumento progressivamente mais negativo 
da fase inspiratória terminando em despertar com frequências 
alfa no EEG, ou episódio de ondas delta, não associado à 








F4-M1, C3-A1 e O1-A2: eletroencefalograma; ROC-A1, LOC- A-2: eletro-
oculograma direito e esquerdo; MIC: sensor para ronco; Cânula: cânula 
de pressão nasal; Airflow: termístor oral; Abdome: pletismografia de 





Figura 1. Trecho de 60 segundos de traçado de polissonografia 
demonstrando episódio de Pes crescendo (Pes progressivamente 
mais negativa levando ao despertar). 
 
2. Esforço aumentado contínuo: um nível de Pes negativo 
inspiratório relativamente estável e persistente com duração de 




















C3-A2, O2-A1: eletroencefalograma; ROCA1 LOCA2: eletro-oculograma 
direito e esquerdo; Chin: eletromiograma do queixo; EKG: 
eletrocardiograma; L/RAT: eletromiograma bilateral do músculo tibial 
anterior; Mic: sensor para ronco; O2: média da saturação da oxi-
hemoglobina/segundo; Cann: cânula de pressão nasal; Chest Abd: 
pletismografia de indutância não calibrada para registro do esforço 
respiratório; Pes: pressão esofágica.  




3. Reversão do Pes: queda abrupta do esforço respiratório indicado 
por um pico de Pes inspiratório menos negativo após uma 
sequência de variações no esforço respiratório, independente do 
















EEG: eletroencefalograma; EMG facial: eletromiograma de queixo; EOG: 
eletro-oculograma; ECG: eletrocardiograma; Flow pneumotach: fluxo do 
pneumotacógrafo; Resp sum: pletismografia de indutância não calibrada 
para registro do esforço respiratório; SaO2: média da saturação da oxi-
hemoglobina/segundo (figura de Guilleminault et al., 1993) 
Figura 3. Traçado de polissonografia demonstrando a reversão do Pes para 
valores menos negativos após o despertar. 
 
Outros métodos polissonográficos descritos para avaliação do 
aumento da resistência da VAS durante o sono incluem a técnica da oscilação 
forçada (Rühle, Schlenker e Randerath, 1997) e a pressão crítica ou critical 
pressure (Pcrit) (Gold et al., 1996). Porém, estes métodos não são comumente 
utilizados na prática clínica e não foram validados para o diagnóstico da SRVAS. 
O manual para estagiamento do sono e de eventos associados, publicado pela 
American Academy of Sleep Medicine (AASM) (Iber et al., 2007), recomenda a 




avaliação do esforço respiratório durante a PSG. Além disso, o registro de 
eletromiografia dos músculos intercostais pode prover informações sobre 
aumento do esforço respiratório (Iber et al., 2007). 
 
1.6.2. Limitação ao fluxo aéreo  
A LFA ocorre quando o aumento da negatividade da Pes não é 
acompanhado por aumento proporcional no fluxo aéreo. A LFA depende da 
interação entre pressão pleural negativa, a qual tende a colapsar a VAS, e do 
aumento da atividade de músculo da VAS, que tende a dilatar esta via. Esta não 
linearidade na relação pressão/fluxo durante a inspiração é comumente causada 
pelo estreitamento de uma VAS hipotônica em resposta à pressão negativa 
intratorácica desenvolvida durante a inspiração. A presença de LFA indica 
aumento da resistência da VAS e tem sido utilizada como parâmetro para 
avaliação da SRVAS (Ayappa et al., 2000; Montserrat et al., 1997; Epstein, 
Chicoine e Hanumara, 2000). 
A principal característica da LFA é o achatamento da forma da 
curva do fluxo inspiratório que normalmente teria aparência sinusoidal, 
indicada pelo registro da cânula de pressão nasal (Figura 4). A LFA é 
representada pelo achatamento da curva acompanhada pela queda de 
amplitude da curva de 2% a 29%, comparado às respirações normais 






















CPAP: pressão do CPAP; Total flow: fluxo aéreo de pneumotacógrafo; 
Press Esoph: pressão esofágica.  
Figura 4. A redução da pressão do CPAP associada à pressão esofágica 
mais negativa e achatamento da curva de fluxo inspiratório (figura 
autorizada por David Rapoport).  
 
Ayappa e colaboradores (2000) avaliaram se os eventos de LFA, 
identificados com a cânula de pressão nasal, poderiam detectar de forma confiável 
os eventos de Pes mais negativa que produzem despertares no lugar da 
manometria esofágica. Um total de 15 pacientes com suspeita de DROS foi 
avaliado usando simultaneamente o balão esofágico e a cânula de pressão nasal. 
Utilizando a Pes como padrão ouro, a sensibilidade para detecção dos mesmos 
eventos pela cânula de pressão nasal foi de 88%. De acordo com os autores, a 
cânula de pressão nasal pode ser utilizada no lugar da manometria esofágica para 




O sinal da cânula de pressão nasal também foi comparado com 
pneumotacógrafo (método padrão ouro para quantificação de fluxo aéreo) para 
detecção de eventos respiratórios. Ao comparar diferentes métodos, a cânula de 
pressão nasal foi o método mais sensível para avaliação da LFA (Thurnheer, Xie e 
Bloch, 2001).  
A LFA pode ocorrer de diferentes maneiras: em forma de longos 
períodos (geralmente >2 minutos), em períodos curtos (10 segundos a 2 minutos) 
ou períodos breves (uma ou duas respirações precedendo o despertar). Todas as 
formas de LFA podem terminar com um retorno ao aspecto sinusoidal normal do 
padrão respiratório ou em respirações maiores como recuperação das respirações 
limitadas com ou sem despertar (Thomas, 2001). 
Longos períodos de LFA (Figura 6) são um padrão descrito como um 
evento respiratório que ocorre predominantemente em sono delta (Thomas, 
2001). Um estudo avaliou um grupo de 14 pacientes com SAOS em uso do 
CPAP. Neste estudo, a LFA foi induzida pela diminuição da pressão efetiva do 
CPAP ao ponto que desaparecessem as apneias e hipopneias e que 
permanecesse apenas LFA. Os autores observaram as consequências da LFA na 
pressão arterial sistêmica (PAS), pressão do gás carbônico no final da expiração 
(PetCO2 - dióxido de carbono expiratório final) e ventilação. Durante os períodos 
de pressão efetiva, houve a normalização dos diferentes padrões respiratórios. A 
curva de fluxo inspiratória era sinusoidal e os valores de Pes normais. Com 
pressão subótima do CPAP, ocorreram longos períodos de LFA (>10 minutos de 
duração) que foram associados ao aumento da PetCO2, ao aumento da Pes 
negativa e a flutuações da PAS (Calero et al., 2006).  
A presença de longos períodos de LFA pode ser um aspecto 
importante na avaliação dos DROS e, talvez, tenha que ser incluída como parte 




para definir um critério específico em relação a quanto e como este tipo de 
alteração tem consequências clínicas, permitindo diferenciar os pacientes. Ao 
comparar eventos de LFA na cânula com valores de Pes em indivíduos saudáveis 
e com SRVAS, observou-se que indivíduos saudáveis também apresentam 
eventos de LFA. Porém, esses eventos estão associados a diferentes graus de 
esforço respiratório. Eventos de aumento da resistência da VAS, ou seja, eventos 
caracterizados por Pes mais negativa e LFA são observados tanto em pacientes 
com SRVAS assim como em indivíduos saudáveis. A diferença entre estes é que 
indivíduos com SRVAS apresentam valores da Pes mais negativos e mais 
frequentemente associados a despertares em relação aos indivíduos saudáveis 
(Rees et al., 2000). Este estudo demonstrou que eventos caracterizados apenas 
por LFA são frequentes e nem sempre são associados a despertares em 
indivíduos normais.  
Em resumo, a PSG de indivíduos com SRVAS demonstra aumento 
do esforço respiratório (avaliado com Pes) ou LFA (demonstrada pela cânula de 
pressão nasal) com consequências na estrutura do sono. Ao avaliar estas 
medidas, deve-se lembrar de que a Pes e a cânula de pressão nasal detectam 
diferentes aspectos fisiológicos da respiração (Farré, 2004). Logo, deve-se 
sempre levar em consideração que a Pes ou a detecção da amplitude do fluxo 
aéreo avaliadas isoladamente podem não ser suficientes para a identificação e 
caracterização dos pacientes com SRVAS. Porém, na maior parte dos casos, as 
duas medidas indiretas podem indicar elevações transitórias da resistência da 
VAS e com isto sugerir o diagnóstico deste DROS.  
Existem poucos estudos que realizaram uma validação adequada da 
cânula de pressão nasal com Pes (Hosselet et al., 1998; Ayappa et al., 2000; 
Rees et al., 2000; Johnson et al., 2005). Também não existem dados 
demonstrando critérios em relação à LFA em indivíduos saudáveis, assim como 





1.6.3. RERA (respiratory event related arousal) ou despertar 
relacionado ao esforço respiratório 
Inicialmente, uma força tarefa da AASM (American Academy of 
Sleep Medicine, 1999) descreveu o evento respiratório chamado RERA, definido 
como uma sequência de respirações caracterizadas por um aumento do esforço 
respiratório levando a um despertar, mas que não alcança os critérios para ser 
classificado como uma apneia ou hipopneia. Este evento deve satisfazer o 
seguinte critério: apresentar um padrão de Pes progressivamente mais negativo, 
terminado por uma mudança súbita para um nível de pressão menos negativa 
associado a um despertar. Nesse caso, a presença de um despertar como 
descrito pela American Sleep Disorders Association (1992) é necessário e o 
evento de aumento da resistência deve durar 10 segundos ou mais.  
Hoje, o padrão de LFA demonstrado na cânula de pressão nasal 
levando a um despertar também pode ser caracterizado como um evento RERA 
(Iber et al., 2007). 
De acordo com o manual da AASM (Iber et al., 2007), o RERA hoje 
é definido da seguinte maneira: 
 Sequência de respirações caracterizadas por aumento do 
esforço respiratório ou achatamento da curva do fluxo aéreo 
da cânula de pressão nasal levando ao despertar, que não 
alcance o critério para apneia e hipopneia; duração ≥10 
segundos; 
 Sensor Pes (preferencialmente), porém pode-se usar a 




A CIDS-2, em 2005 (American Academy of Sleep Medicine, 2005), 
incluiu a SRVAS no espectro da SAOS e como um dos seus critérios 
diagnósticos. Além disso, definiu a SAOS como a demonstração de cinco ou mais 
eventos respiratórios obstrutivos (apneia ou hipopneia obstrutivas ou RERA) por 
hora de sono.  
 
1.7. Consequências da SRVAS 
1.7.1. Consequências cardiovasculares  
Existem diversos estudos que sugerem que o ronco, mesmo na 
ausência de SAOS, pode levar a queixas diurnas e consequências 
cardiovasculares (Svensson et al., 2008; Lugaresi et al., 1980; Pertinem et al., 
1985; Gislason et al., 1987; Palomaki et al., 1992; Norton et al., 1985; Koskenvuo 
et al., 1987 ). Estes estudos são estudos populacionais onde não é possível 
excluir todos os fatores confundidores. Hoje ainda existem poucas evidencias 
demonstrando que o ronco isoladamente possa levar a um maior risco 
cardiovascular.  É provável que pelo menos parte dos indivíduos avaliados nesses 
estudos apresentassem SRVAS. Porém, não foi realizada a investigação 
necessária para este diagnóstico (Lugaresi et al.,1980; Partinen e Palomäki, 1985; 
Gislason, Aberg eTaube, 1987; Strollo e Sanders , 1993).  
Lofaso et al. (1996) avaliaram um grupo de indivíduos roncadores 
sem SAOS com fragmentação do sono (índice de despertar >10/hora). Eles 
observaram uma significativa associação do ronco com aumento diurno da 
pressão arterial sistólica. Os autores do estudo levantaram a hipótese de que o 
aumento da atividade simpática durante o sono causado pelos despertares pode 
ser o responsável pelo aumento da pressão arterial sistólica. Estes mesmos 




da resistência da VAS, e que apresentavam elevação da pressão arterial sistólica 
e diastólica após os despertares associados ao aumento da resistência da VAS. 
Mesmo nos eventos sem despertar detectável houve um leve aumento da 
pressão arterial sistólica. Os autores concluíram que, provavelmente, ocorram 
despertares não detectados e que a resposta autonômica ao despertar talvez 
possa levar ao aumento da pressão arterial sistólica. Ou seja, este estudo, assim 
como outros, demonstrou que presença de despertar no EEG parece não ser 
condição necessária para o aumento da pressão arterial sistólica nem da 
frequência cardíaca após o evento respiratório (Poyares et al., 2002). Entretanto, 
essas respostas reflexas necessitam da integridade do sistema nervoso 
autônomo. 
Diversos estudos já haviam demonstrado que o aumento da Pes 
pode contribuir para o desenvolvimento da hipertensão arterial sistêmica 
(Guilleminault et al.,1996; Ringler et al.,1990; Stradling et al., 2000a). Períodos 
prolongados de LFA provavelmente são associados ao aumento da resistência da 
VAS. É provável que pelo menos parte destes eventos de LFA possa contribuir 
para o aumento da PAS. Porém, ainda não existem dados indicando a LFA 
isolada como fator de risco para hipertensão arterial.  
Em resumo, a ativação simpática e fatores hemodinâmicos, como 
mudanças na pressão intratorácica, podem levar a mudanças na PAS durante os 
eventos de aumento da resistência da VAS. A longo prazo, estas mudanças 
podem, provavelmente, também resultar em um maior risco de doenças 







1.7.2. Alterações inflamatórias  
O aumento do esforço respiratório durante o sono induzido, em 
indivíduos normais, pode levar a um aumento da inflamação e induzir uma 
resposta imunológica. O aumento do esforço respiratório foi induzido em um 
grupo de indivíduos normais pelo uso de uma válvula inspiratória que ocasiona 
um aumento da resistência inspiratória. Os autores observaram que a respiração 
“resistiva”, ou seja, com aumento da resistência, pode levar a um estresse 
oxidativo com produção aumentada de citoquinas na região do diafragma e 
secundária ao aumento da ativação muscular. Pacientes com SRVAS também 
apresentam uma respiração “resistiva” (Vassilakopoulos, Roussos e Zakynthinos, 
2004). É possível que indivíduos com SRVAS também possam apresentar algum 
grau de estresse oxidativo associado ao esforço respiratório, e, com isto, as 
consequências associadas a este tipo de estresse, como aumento do risco de 
doenças cardiovasculares. 
Estudos com mulheres grávidas, com quadro de pré-eclampsia, 
também sugerem tais consequências. Mulheres com pré-eclampsia e IAH normal, 
ou seja, sem a presença de SAOS, apresentaram um aumento do tempo com 
LFA em relação ao grupo controle de mulheres sem pré-eclampsia (Bachour et 
al., 2008). Nessas mulheres, observou-se um aumento de TNF-α e IL-6. Do 
mesmo modo, observou-se também que as mulheres com maior duração de 
tempo de sono com LFA (>15%) apresentavam um maior nível de marcadores 
inflamatórios comparado com mulheres pré-eclâmpticas com menor duração de 
tempo de sono com LFA (<15%). Este estudo, apesar de não poder determinar a 
relação da gravidade da LFA e os marcadores inflamatórios, sugere que esta 
alteração respiratória esteja envolvida em alterações inflamatórias e, talvez, 






1.7.3. Prejuízo do alerta  
Um dos efeitos mais preocupantes em relação à SDE e prejuízo da 
vigília nos DROS é o risco de acidentes automobilísticos. A SDE associada aos 
DROS resulta em prejuízo do tempo de reação e, em consequência, maior risco 
de acidentes (Findley, Unverzaqt e Surratt, 1988). A SAOS e a SRVAS podem 
causar alterações de funções neurocomportamentais e SDE (Kim et al., 2007). 
Um estudo avaliou nível de alerta utilizando um teste que avalia o tempo de 
reação (PVT ou psychomotor vigilance test) de pacientes com DROS. Neste 
estudo, os pacientes com SRVAS mostraram uma pior resposta no PVT em 
relação aos pacientes com SAOS. Neste estudo também não houve correlação 
entre o PVT e variáveis polissonográficas convencionais, tais como índice de 
despertar e IAH (Stoohs et al., 2009). Ou seja, indivíduos com SRVAS também 
podem apresentar um aumento do risco de acidentes automobilísticos. Os autores 
neste estudo ainda reforçam a ideia de que o grau de gravidade do DROS 
indicado pelo IAH não se correlacionou com o risco de acidentes automobilísticos, 
ressaltando que talvez outros fatores sejam mais importantes (Turkington et al., 
2001). 
 
1.8. Diagnóstico da SRVAS 
Ainda não existe um consenso sobre os critérios diagnósticos para 
SRVAS. A descrição inicial incluiu a presença de SDE e PSG demonstrando 
episódios de aumento do esforço respiratório indicado pela Pes, levando a 
despertares e fragmentação do sono (Guilleminault et al.,1993). 
Posteriormente houve uma atualização dos critérios diagnósticos. 




apresentação de sintomas como SDE, fadiga e também queixas de insônia e/ou 
queixas somáticas funcionais. A PSG demonstra um IAH <5 eventos/h, 
saturação da oxi-hemoglobina estável (acima de 92%) e a presença de RERAs 
ou outros eventos respiratórios que não apneias ou hipopneias, tais como a 
presença de LFA (Bao e Guilleminault, 2004)  
No entanto, diferentes definições da SRVAS têm sido utilizadas na 
literatura e não existe consenso sobre qual definição é a mais adequada. Em 
relação ao critério clínico, a maior parte dos autores utiliza a presença de SDE 
(Gold et al., 2008; Jonczak et al., 2009; Stoohs et al., 2009; Kristo et al., 2009). 
Mas alguns autores utilizam, além da SDE, o critério clínico de fadiga (Gold et al., 
2003). Estes autores descrevem que os pacientes com SRVAS apresentam 
queixa inicial de SDE ou fadiga, sem SAOS e confirmam o diagnóstico com 
avaliação da presença de LFA em condições de pressões subatmosféricas 
durante o uso do CPAP (Gold et al., 2008). 
Em relação aos critérios polissonográficos característicos da 
SRVAS, também não existe um consenso. Em diversos estudos foi feita a 
avaliação da Pes para confirmação de aumento do esforço respiratório levando ao 
despertar (Kristo et al., 2009; Stoohs et al., 2009 ). Porém, hoje, a identificação de 
RERAs pela cânula de pressão nasal é o método mais utilizado na identificação 
destes pacientes (Iber et al., 2007). Recentemente, Pépin et al. (2012) realizaram 
uma revisão sobre a SRVAS. Nesta revisão os autores definiram a SRVAS como 
a ocorrência de SDE não explicada por outra causa e associada com mais de 
50% dos eventos respiratórios como não apneias ou hipopneias, ou seja, eventos 
tipo RERA. Porém, esta definição não é baseada em referências prévias e não foi 
utilizada em trabalhos anteriores.  
Em resumo, ainda não existe um consenso sobre os critérios clínicos 




indivíduo com queixa de SDE ou fadiga e uma PSG que não preenche os critérios 
para o diagnóstico de SAOS, mas que demonstre indicações de aumento do 
esforço respiratório ou LFA, pode ser indicativo do diagnóstico da SRVAS. Deste 






A SRVAS foi descrita há mais de 15 anos, porém ainda não existem 
dados da prevalência na população geral e também não existe uma padronização 
em relação aos critérios polissonográficos relacionados à LFA para identificação 
dos pacientes com SRVAS. 
A SRVAS é um distúrbio que pode, apesar de ainda não bem 
comprovado em estudos longitudinais, levar a importantes consequências, tais 
como SDE, cansaço, alterações cognitivas, distúrbios do humor e piora da 
qualidade de vida. Provavelmente, também pode, a longo prazo, aumentar o risco 
de doenças cardiovasculares e metabólicas, porém, isto ainda não foi 
demonstrado. O presente estudo poderá contribuir para o entendimento da 
prevalência da SRVAS na população geral, bem como suas manifestações 
clínicas  e polissonográficas, uma vez que não existem estudos epidemiológicos 










1. Avaliação da prevalência da SRVAS em uma amostra da 
população da cidade de São Paulo. 
 
Secundários 
1. Avaliar a associação da SRVAS com: 
 Características antropométricas (idade, sexo e IMC); 
 Prejuízo do alerta (SDE, fadiga); 
 Alterações cognitivas e de humor; 
 Alterações inflamatórias; 
 Consequências na qualidade de vida; 
 Alterações metabólicas e inflamatórias; 
 Anormalidades anatômicas em VAS. 
2. Comparar características clínicas da SRVAS com o grupo sem 
DROS e com grupo de pacientes com SAOS da população geral. 
3. Avaliar a distribuição da LFA como critério polissonográfico na 
população geral. 




4. CASUÍSTICA E MÉTODOS 




Foram incluídos no estudo os voluntários do projeto Episono (Estudo 
Epidemiológico do Sono na população adulta da cidade de São Paulo) que 
concordaram em visitar o Instituto do Sono/AFIP para realização da PSG. Os 
voluntários do projeto Episono foram obtidos a partir de uma amostragem 
probabilística da população adulta (com idades entre 20 e 80 anos) da cidade de 
São Paulo. O procedimento utilizou a técnica de amostragem em três estágios 
(Kish, 1965). No primeiro estágio, foram selecionados por sorteio 96 dos 1.500 
distritos em que a cidade é dividida, a partir de quatro regiões 
socioeconomicamente homogêneas do município, de acordo com o Instituto 
Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE). No segundo estágio, foram 
aleatoriamente selecionados 11 domicílios em cada distrito estritamente de uso 
residencial, sendo excluídos, por exemplo, domicílios comerciais, hospitais, 
escolas, fábricas, etc. Nos casos de prédios, cada apartamento foi considerado 
como um domicílio. Além disso, por medidas de segurança e de endereço 
claramente determinado, foram excluídos favelas e cortiços. No terceiro estágio, 
um morador do domicílio sorteado foi aleatoriamente selecionado a partir de uma 
planilha pré-determinada pelo estatístico responsável. Isto é, uma lista dos 
moradores do domicílio foi elaborada, em ordem decrescente de idade, e, de 
acordo com o número do domicílio e com a quantidade de moradores, o voluntário 
foi aquele determinado na planilha. Após três tentativas frustradas de contato com 
o indivíduo sorteado, houve substituição do domicílio, seguindo regras 
previamente estabelecidas. Foram excluídos da amostra grávidas, lactentes, 
indivíduos com problemas físicos ou mentais que impossibilitem o autocuidado, 
que trabalhavam todas as noites da semana, além daqueles com menos de 20 e 
mais de 80 anos. O cálculo amostral estimou que o número de 1.056 indivíduos 
seria adequado para representar a população da cidade de São Paulo para 
eventos com prevalência de até 3%. Foram entrevistados 1.101 voluntários em 
Casuística e Métodos  
38 
 
seus domicílios. Cada voluntário foi entrevistado no seu domicílio por 
pesquisadores do Instituto Datafolha, assinando o termo de consentimento livre e 
esclarecido, respondendo a seguir o Questionário de Sono Unifesp (questionário 
validado com 59 questões envolvendo rotina ocupacional, hábitos e problemas de 
sono) (Pires et al., 2007), e sendo posteriormente convidado a realizar a PSG no 
Instituto do Sono/AFIP. Dos 1.101 voluntários, 1.042 realizaram a PSG. Na data 
previamente agendada, o Instituto do Sono/AFIP foi responsável pelo transporte e 
jantar de cada voluntário. A chegada prevista foi de aproximadamente duas horas 
antes do horário habitual de dormir. Antes da preparação do registro 
polissonográfico, os questionários incluídos no Inquérito Institucional (Tabela 1) 
foram aplicados por psicólogos treinados segundo critérios pré-estabelecidos. Em 
seguida, o voluntário estava livre para dormir no seu horário habitual. 
A descrição detalhada do projeto Episono foi publicada em Santos-
Silva et al. (2009). O projeto foi aprovado pelo comitê de ética em Pesquisa da 
Universidade de São Paulo no Hospital São Paulo (CEP 0593/06) (Anexo 1) e foi 
registrado no ClinicalTrials.gov (Identifier NCT00596713) (Anexo 2). 
A partir da amostra inicial, os indivíduos foram selecionados e 
avaliados de acordo com os critérios de cada fase do estudo. 
 
4.2. Medidas  
4.2.1. Questionários utilizados 
Diversos questionários foram preenchidos por todos os participantes 
(Tabela 1). 
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Tabela 1. Questionários 
QUESTIONÁRIO  CARACTERÍSTICAS 
Sono geral – últimos seis meses  
(Bittencourt et al., 2005a)  
(Anexo 3) 
Seleção de 21 questões, elaborada por painel de 
especialistas, sobre hábitos e comportamentos durante o 
sono, percepção subjetiva e manifestações físicas do sono. 
Bruxismo (Instituto do Sono/AFIP) 
– não publicado (Anexo 4) 
Sete questões para avaliação de queixas associadas a dor 
na face e ranger de dentes. 
Escala de Sonolência de Epworth 
(Johns, 1991). (Anexo 5) 
Escala com 8 questões que descrevem situações diárias, 
que avaliam a sonolência diurna.  
Escala de fadiga de Chalder 
(Morriss, Wearden e Mullis, 1998) 
(Anexo 6) 
Versão em português do instrumento com 14 questões 
validado em inglês, que avalia queixas de fadiga. 
Saúde geral  
(Bittencourt et al., 2005a)  
(Anexo 7) 
Seleção de 6 questões que avaliam saúde geral 
WHOQOL-BREF para Qualidade 
de Vida  
(Skevington et al., 2004) (Anexo 8) 
Questionário validado em português com 26 questões, que 
fornece escore para quatro domínios relacionados a 
qualidade de vida: saúde física, psicológica, relações 
sociais e ambientais. 
Questionário de memória 
prospectiva e retrospectiva  
(Crawford et al., 2006) (Anexo 9) 
Versão em português do instrumento com 16 questões 
validado em inglês, que avalia queixas prospectivas e 
retrospectivas considerando memória de curto e longo 
prazos, a partir de dicas internas e externas. 
Questionário respiratório  
(Ferris, 1978) (Anexo 10) 
Versão em português do instrumento com 18 questões 
validado em inglês, que investiga a função pulmonar. 
Inventário Beck para ansiedade  
(Cunha, 2001) (Anexo 11) 
Questionário validado em português com 21 itens para 
sintomas de ansiedade, que fornece classificação para a 
gravidade da ansiedade. 
Inventário Beck para Depressão  
(Cunha, 2001) (Anexo 12) 
Questionário validado em português com 21 itens de 
sintomas de depressão, que fornece classificação para 
gravidade da depressão. 
Pré-sono – dia e noite anteriores 
(Bittencourt et al., 2005a)  
(Anexo 13) 
Seleção de 26 questões, elaborada por painel de 
especialistas, que avalia aspectos do dia anterior à 
polissonografia e que podem influenciar nos parâmetros do 
sono. 
Avaliação otorrinolaringológica 
(Instituto do Sono/AFIP) – não 
publicado  (Anexo 14) 
Seleção de 20 questões, elaborada por painel de 
especialistas, que envolve queixas e avaliação física da via 
aérea superior e estrutura óssea facial. 
Pós-sono 
(Bittencourt et al.,2005a)  
(Anexo 15) 
Seleção de 19 questões, elaborada por painel de 
especialistas, que avalia a noite da polissonografia, 
incluindo desconforto, dor e percepção do sono. 
Relatório técnico  
(Bittencourt et al., 2005a)  
(Anexo 16) 
24 questões e anotações referentes ao registro da 
polissonografia, preenchido pelo técnico de polissonografia 
durante o período do registro do sono. 
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4.2.2. Medidas físicas 
Medidas físicas gerais foram realizadas imediatamente antes da 
preparação da PSG, de acordo com procedimentos recomendados e utilizando 
instrumentos precisamente calibrados. Todas as medidas foram realizadas por 
professores de educação física, treinados previamente, e incluíram: pressão 
arterial sistólica e diastólica, peso corporal (kg) e altura (m) para cálculo do 
Índice de Massa Corporal (IMC), além das circunferências (cm) do pescoço, 
abdômen e quadril. 
 
4.2.3. Polissonografia 
PSG completa, de noite inteira, foi realizada utilizando-se um 
sistema digital EMBLA (Medcare-Flaga hf. Medical Devices). Todos os sensores 
de registro foram fixados ao paciente de maneira não invasiva, com a utilização 
de fita adesiva e/ou colódio elástico. Foram monitorizadas de modo simultâneo e 
contínuo as seguintes variáveis fisiológicas: quatro canais de 
eletroencefalograma (EEG) (C3-A2, C4-A1, O1-A2, O2-A1); dois canais de 
eletro-oculograma (EOG) (EOG-Esquerdo-A2, EOG-Direito-A1); quatro canais 
de eletromiograma de superfície (EMG) (músculo da região submentoniana, 
músculo masseter, músculo tibial anterior e sétimo espaço intercostal); um canal 
de eletrocardiograma (derivação D2 modificada); o fluxo aéreo foi detectado em 
dois canais através de termopar (para fluxo aéreo oral e nasal) e transdutor de 
pressão EMBLA (para fluxo aéreo nasal); cintas x-trace (EMBLA) registraram o 
esforço respiratório por pletismografia de indutância do tórax (um canal) e do 
abdome (um canal); ronco (um canal) e posição corporal (um canal) foram 
monitorados com sensores EMBLA; e a saturação arterial de oxigênio (SpO2) 
com oxímetro de pulso EMBLA.  
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O registro e estagiamento do sono foram realizados de acordo com 
os critérios padronizados para estudos do sono (Rechtschaffen e Kales, 1968). Os 
despertares do EEG, os movimentos de pernas e eventos respiratórios foram 
registrados e analisados de acordo com os critérios estabelecidos pelo manual da 
AASM (Iber et al., 2007). 
Os parâmetros respiratórios foram determinados conforme descrito a 
seguir. 
Apneias: 
1. Queda da amplitude do registro do termístor maior ou igual a 
90% da linha de base; 
2. A duração mínima do evento é de 10 segundos; 
3. Pelo menos 90% da duração do evento deve encontrar o critério 
de redução da amplitude. 
 
Hipopneias (regra alternativa) (Iber et al.,2007): 
1. Queda da amplitude do registro da cânula nasal maior ou igual a 
50% da linha de base; 
2. A duração mínima do evento é de 10 segundos; 
3. Dessaturação da oxi-hemoglobina de 3% ou mais, ou um 
despertar do EEG; 
4. Pelo menos 90% da duração do evento encontra o critério de 
redução da amplitude. 
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Eventos RERA (Figura 5) 
1. Aumento do esforço respiratório, indicado pela pressão 
esofágica, ou achatamento da onda da pressão nasal, que leve a 
um despertar do EEG (quando o evento não encontrar critérios 
para marcação de apneia ou hipopneia); 

















C4-A1 e O2-A1: eletroencefalograma; EOG-E: eletro-oculograma esquerdo; 
EOG-D: eletro-oculograma direito; ECG: eletrocardiograma; Queixo: 
eletromiograma do queixo; Tibiais: eletromiograma bilateral do músculo 
tibial anterior; Cânula: cânula de pressão nasal; Tórax e Abdômen: 
pletismografia de indutância não calibrada para registro do esforço 
respiratório; SpO2: média da saturação da oxi-hemoglobina/segundo; 
Ronco: sensor para ronco.  
Figura 5. Época de polissonografia demonstrando achatamento da curva do 
fluxo aéreo levando ao despertar (evento RERA). Fluxo aéreo levando 
ao despertar (evento RERA). 
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Avaliação quantitativa da LFA foi definida como um período de 
limitação ao fluxo aéreo (achatamento da curva de fluxo inspiratória), presente em 
sono NREM, com duração mínima de quatro respirações e sem limite de duração 
















C4-A1,C3-A2, O2-A1 e O1-A2: eletroencefalograma; EOG-E: eletro-
oculograma esquerdo; EOG-D: eletro-oculograma direito; ECG: 
eletrocardiograma; Queixo: eletromiograma do queixo; Tibiais: 
eletromiograma bilateral do músculo tibial anterior; Cânula: cânula de 
pressão nasal; Tórax e Abdomen: pletismografia de indutância não 
calibrada para registro do esforço respiratório; SpO2: média da saturação 
da oxi-hemoglobina/segundo; Ronco: sensor para ronco.  
Figura 6. Trecho de 120 segundos de um traçado de polissonografia 
demonstrando a presença de LFA contínua. 
 
A LFA foi marcada manualmente. Após a marcação manual foi feita 
uma análise do tempo total de sono com LFA e depois foi avaliada a porcentagem do 
TTS com LFA. A porcentagem do TTS com LFA foi o critério utilizado para avaliação 
quantitativa da LFA.  
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Dois analistas de PSG realizaram a marcação manual da LFA em 20 
exames para avaliação da reprodutibilidade. A taxa de acordo entre analistas para 
esta validação foi avaliada por meio do valor de Kappa e da porcentagem da taxa 
de concordância.  
Para avaliação da associação de períodos de LFA com despertares 
foi feita uma análise de associação de LFA com despertares de acordo com o 
manual da AASM (Iber et al., 2007). 
Avaliação da associação de LFA com despertares 
 Marcação de despertar associado à LFA se presente no 
período de 0 a 5 segundos após o fim do evento de LFA. 
 
4.2.4. Ensaios bioquímicos e hematológicos 
Após a realização da PSG, com o voluntário ainda em jejum, foi 
realizada coleta de sangue (aproximadamente 45 ml) para dosagens em soro e 
plasma (Tabela 2) por técnicos em enfermagem previamente treinados. Os 
ensaios foram realizados na Medicina Laboratorial/AFIP, utilizando protocolos 
convencionais. 
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Tabela 2. Resumo dos ensaios bioquímicos e hematológicos 
ENSAIO MÉTODO EQUIPAMENTO/REAGENTES 
Glicemia 
Hexoquinase - UV - enzymatic colorimetric 
(Tietz, 1995) 
Advia® 1650/2400/Siemens 
Healthcare Diagnostics, Inc, USA 
Colesterol 
Esterase-oxidase- enzymatic colorimetric 
(NCEP, 1998) 
Advia® 1650/2400/Siemens 
Healthcare Diagnostics, Inc, USA 
HLD colesterol 
Selective inhibition - enzymatic colorimetric 
(NCEP,1998) (Friedewald et al., 1972) 
Advia 1650/2400 / Kovalent, Brazil 
LDL e VLDL 
colesterol 
Friedewald formula 
(Friedewald et al.,1972) (Tietz,1995) 
Advia® 1650/2400/Siemens 
Healthcare Diagnostics, Inc, USA 
Triglicérides 
Glycerol 3-phosphate dehydrogenase 
(GPDH) - enzymatic colorimetric 
(Tietz, 1995) 
Advia® 1650/2400/Siemens 
Healthcare Diagnostics, Inc, USA 
Homocisteína 
Acrinidin ester – chemiluminescence 
(Ueland et al.,1993) 
Advia Centaur® / Siemens 
Healthcare Diagnostics, Inc, USA 
Imunoglobulina E 
Acrinidin ester – chemiluminescence 
(Kjellman et al.,1976) 
Advia Centaur® / Siemens 
Healthcare Diagnostics, Inc, USA 
Insulina 
Adamantyl dioxetane phosphate ester - 
chemiluminescence 
(Dods ., 1996) 
Immulite® 2000 / Siemens 
Healthcare Diagnostics, Inc, USA 
Cortisol 
Adamantyl dioxetane phosphate ester – 
chemiluminescence 
(Pudek ., 1989) 
Immulite® 2000 / Siemens 
Healthcare Diagnostics, Inc, USA 
TNF-α 
Adamantyl dioxetane phosphate ester – 
chemiluminescence 
(Vilcek et al.,1991) 
Immulite® 1000 / Siemens 
Healthcare Diagnostics, Inc, USA 
Interleucina-6 
Adamantyl dioxetane phosphate ester – 
chemiluminescence 
(Hirano et al., 1990) 
Immulite® 1000 / Siemens 
Healthcare Diagnostics, Inc, USA 
Interleucina-1β 
Adamantyl dioxetane phosphate ester – 
chemiluminescence 
(Lomedico et al., 1984) 
Immulite® 1000 / Siemens 




IMMAGE® Beckman Coulter, USA 
 
4.3. Fases da análise do estudo 
As análises deste projeto foram feitas em duas fases. 
4.3.1. FASE 1: avaliação da prevalência da SRVAS  
A partir da amostra inicial, a prevalência da SRVAS foi avaliada 
segundo os critérios descritos a seguir (Bao e Guilleminault, 2004, modificado). 
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4.3.1.1. Critérios polissonográficos 
1. IAH < 5 eventos/h. 
2. Saturação mínima ≥92%. 
3. Presença de episódios de LFA durante o sono. 
 
4.3.1.2. Critérios clínicos 
Presença de pelo menos uma das seguintes queixas. 
1. SDE (pontuação >10 na Escala de Sonolência de Epworth). 
2. Fadiga (pontuação >4 na Escala de Fadiga Chalder). 
3. Alterações da continuidade do sono, às vezes com dificuldade 
para voltar a dormir (insônia) (Questionário de Sono “Unifesp”). 
4. Queixas de dor musculoesquelética por mais de três meses 
(pseudofibromialgia) (Questionário Geral de Sono). 
5. Parasonias (bruxismo, sonambulismo, terror noturno, enurese) 
(Questionário de Sono “Unifesp”). 
6. Cefaleia (Questionário de Bruxismo). 
7. Sintomas relacionados a alterações autonômicas (queixas de 
extremidades frias e hipotensão postural) (Questionário Geral de 
Sono). 
 
4.3.1.3. Determinação dos grupos para análise 
Indivíduos com IAH <5 eventos/h, saturação da oxi-hemoglobina 
≥92% e presença de pelo menos uma queixa clínica citada acima foram 
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selecionados da amostra inicial. A PSG destes indivíduos foi reavaliada para 
investigação da presença de LFA durante o sono. A partir desta análise, as PSG 
foram classificadas em: 
1. PSG sem a presença de LFA; 
2. PSG com a presença de LFA (sem critério de duração). 
 
Esses indivíduos foram, então, classificados como SRVAS a partir 
da presença de LFA na PSG e a presença de pelo menos uma das queixas acima 
referidas. A prevalência na amostra total foi então calculada.  
Esta fase incluiu também a comparação de características clínicas, 
polissonográficas e sanguíneas entre o grupo da SRVAS, grupo controle e grupo 
da SAOS. 
Inicialmente a amostra total de 1.042 indivíduos foi classificada em: 
1. Grupo controle (IAH <5 eventos /h com SpO2 mínima maior ou 
igual a  92% e sem LFA); 
2. Grupo da SRVAS; 
3. Indivíduos com LFA e sem sintomas; 
4. Indivíduos com IAH entre 5 a 15 eventos/h e sem sintomas; 
5. SAOS (American Academy of Sleep Medicine, 2005). 
 
Para seleção do grupo controle nesta fase foram excluídos os 
indivíduos considerados “dessaturadores”: quando o valor da SpO2 mínima era 
inferior a 92%. Após exclusão dos “dessaturadores” o grupo controle foi definido 
por apresentar ausência de LFA durante o sono. 
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Os indivíduos com SAOS foram classificados de acordo com o 
critério da CIDS-2 (American Academy of Sleep Medicine, 2005). 
Desse modo foram constituídos três grupos para as análises: 
 G1: grupo controle; 
 G2: grupo com SRVAS; 
 G3: grupo com SAOS.  
 
Os outros grupos da amostra (grupo de indivíduos com LFA e sem 
sintomas e grupo de indivíduos com IAH entre 5 e 15 eventos/h e sem sintomas) 
não eram de interesse neste estudo e foram excluídos das análises. 
 
4.3.2. FASE 2: avaliação da limitação ao fluxo aéreo durante o sono  
4.3.2.1. Avaliação da distribuição e características da LFA 
A segunda fase do estudo foi feita para avaliar a distribuição da LFA 
em indivíduos com IAH <15 eventos/h (sem SAOS moderada e acentuada) na 
população da amostra inicial. Este corte foi definido para avaliar a LFA em 
indivíduos sem SAOS significativa (SAOS moderada a acentuada).  
A distribuição da porcentagem de LFA em percentis foi avaliada para 
definir um critério quantitativo em relação a este parâmetro respiratório na PSG. 
A LFA também foi avaliada em um grupo referência (grupo “normal”) 
de indivíduos assintomáticos (sem DROS) (Grupo 1), assim como nos indivíduos 
com SRVAS (Grupo 2).  
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O grupo referência (grupo normal) foi selecionado da amostra total 
de indivíduos de acordo com os seguintes critérios: 
1. IAH < 5 eventos/h: 
2. Sem queixas de SDE (pontuação >10 na Escala de Sonolência 
de Epworth), fadiga (pontuação >4 na Escala de Fadiga Chalder) 
ou relato de apneias observadas (Questionário de Berlin); 
3. Sem doença pulmonar primária (Ferris, 1978); 
4. Valor basal da saturação da oxi-hemoglobina ≥ 92% (avaliada 
com o indivíduo deitado e acordado, logo antes do início da 
PSG). 
 
4.3.2.2. Avaliação dos despertares associados à LFA  
Foi feita também uma análise para avaliação da associação da LFA 
associada aos despertares. Estes eventos são considerados eventos RERA de 
acordo com o manual da AASM (Iber et al., 2007). Esta análise foi feita para 
avaliação dos despertares nos indivíduos considerados com SRVAS de acordo 
com o critério inicial e avaliar o efeito dessa associação nas manifestações clínicas.  
O critério utilizado para marcação do evento de LFA associado com 
despertar foi o despertar que ocorreu até 5 segundos depois do fim do período de 
LFA (Figura 7). A Figura 8 demonstra um período de LFA não associado a 
despertar caracterizado por ondas rápidas. 









Figura 7. Trecho de 60 segundos de um traçado de polissonografia 








Figura 8. Trecho de 60 segundos de um traçado de polissonografia 
demonstrando a presença de LFA não associado a despertar. 
 
Para comparação de queixas clínicas foram avaliados os seguintes 
grupos: 
 Grupo 1: LFA <15%  do TTS e LFA com despertar <5 
eventos/h; 
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 Grupo 2: LFA entre 15% e 30% do TTS e LFA com 
despertar <5 eventos/h; 
 Grupo 3: LFA >30% do TTS e LFA com despertar <5 
eventos/h; 
 Grupo 4: LFA com despertar >5 eventos/h (com qualquer 
duração de LFA). 
 
Foram incluídos nesta análise indivíduos com LFA de qualquer 
duração (Grupo 4) devido ao reduzido número de indivíduos neste grupo. Com 
isto, não foi possível separar este grupo em diferentes porcentagens de LFA. 
Para a avaliação dos despertares associados à LFA foram 
considerados todos os indivíduos com o potencial para SRVAS. Para esta análise 
foi avaliada a associação de eventos, ou seja, os períodos de LFA com presença 
de despertares após seu término. 
Após esta análise foi feita também a avaliação da correlação da LFA 
com as diversas queixas clínicas. 
 
4.4. Análise Estatística 
Resultados da análise descritiva foram expressos como média e 
desvio padrão para dados paramétricos e intervalos interquartis para dados com 
distribuição não paramétrica. Os dados nominais foram descritos com teste Qui-
quadrado ou Fisher de acordo com a distribuição dos dados. Para a análise da 
significância de diferença entre os grupos foram usados os seguintes testes: 
 Variáveis intervalares: para dados paramétricos foi utilizada 
a ANOVA. 
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 Foram feitos testes post hoc (Bonferroni) para análise dos 
fatores que apresentam significância. 
 Para a análise de dados não paramétricos foi utilizado o 
teste de Kruskal Wallis. Além disto, foi realizada a análise de 
regressão para avaliar a associação dos diferentes graus de 
SRVAS e parâmetros antropométricos, alterações do nível 
de alerta, alterações cognitivas e de humor, atividade 
inflamatória e anormalidades anatômicas no exame das vias 
aéreas superiores. 
 Foi feita a análise de regressão logística multinominal para 
avaliação de fatores de risco para os grupos SRVAS e 
SAOS e comparação com grupo normal. 








5.1. FASE 1: Resultados da prevalência da SRVAS de acordo com os 
critérios propostos 
5.1.1. Avaliação da prevalência da SRVAS 
A partir da amostra inicial de 1.042 indivíduos que realizaram PSG, 
foram selecionados 330 indivíduos com IAH <5 eventos/h e saturação mínima da 
oxi-hemoglobina ≥ 92%. Este grupo de 330 indivíduos foi avaliado de acordo com 
a presença de LFA na PSG e presença de pelo menos um dos sintomas descritos 
anteriormente. O total de 205 indivíduos apresentava LFA e pelo menos uma 
queixa, resultando em uma prevalência de SRVAS de 18,8% da população geral 
(Tabela 3). 
 
Tabela 3. Prevalência da SRVAS, grupo controle e grupo da SAOS na população 
geral da cidade de São Paulo, em 2007 
GRUPO n (%) Intervalo de confiança 95% 
Controle 422 (41,7) 37,9-45,5 
SRVAS 205 (18,8) 16,3-21,5 
SAOS 342 (32,9) 29,2-36,7 
Outros 73 (6,6) 4,1-9,6 
Outros: indivíduos com limitação ao fluxo aéreo e sem sintomas e 
indivíduos com índice de apneia e hipopneia entre 5 e 15 eventos/h e 
sem sintomas. 
 
Após esta avaliação inicial, foram excluídos os indivíduos 
considerados “dessaturadores” do grupo controle (315 indivíduos). Após a 
exclusão, o restante dos indivíduos foi considerado como grupo controle para 
comparações com os outros grupos. Os indivíduos foram considerados 




inferior a 92%. Após exclusão dos indivíduos “dessaturadores” (n=315) o grupo 
controle foi composto por 107 indivíduos.  
Os seguintes grupos foram então selecionados para as análises: 
 Grupo controle - n=107 indivíduos; 
 Grupo da SRVAS - n=205 indivíduos; 
 Grupo da SAOS - n=342 indivíduos. 
 
A partir desta classificação, as análises foram feitas comparando os 
grupos controle, SRVAS e SAOS. Os outros grupos não foram de interesse para 
este estudo. 
A Figura 9 demonstra a distribuição das prevalências da SRVAS e 
da SAOS com o aumento da faixa etária. Os resultados demonstram que a 
SRVAS e a SAOS apresentam tendências opostas. A prevalência da SAOS 
aumenta progressivamente com o aumento da faixa etária, enquanto a 










































5.1.2. Avaliação dos dados antropométricos, queixas, achados 
polissonográficos e análises laboratoriais do grupo SRVAS 
em comparação com grupo controle e grupo SAOS  
As características do grupo SRVAS (n=205) foram comparadas com 
o grupo controle e o grupo SAOS e estão demonstradas na Tabela 4. Houve mais 
mulheres no grupo controle e no SRVAS do que no SAOS (62 vs 142 vs 149, X2: 
58,7, p<0,001). Os indivíduos do grupo SRVAS foram mais jovens (34,8 vs 50,7 
anos, F: 164,4; X2, p<0,001), mais magros (IMC: 24,7 vs 29,6 kg/m2, F: 92,6, 
p<0,001) que os indivíduos com SAOS, porém possuíam maior número de 
indivíduos com sobrepeso e obesos em relação ao grupo controle (29,6% vs 
9,1%, X2: 151,7, p< 0,001). 
 
Tabela 4. Características demográficas dos grupos controle, SRVAS e SAOS 
Variáveis Controle SRVAS SAOS p 
n 107 205 342  
Mulheres (%) 68,5 73,9 43,6 
<0,001 
Homens (%) 26,2 26,1 56,4 
Grupos idade (anos) (%)     
20-29 50,0 36,9 6,1 
<0,001 
30-39 25,0 31,3 17,0 
40-49 20,2 25,0 26,3 
50-59 4,8 5,1 24,0 
60-80 0,0 1,7 26,6 
Grupos IMC (%)     
Eutrófico 72,9 57,1 19,0 
<0,001 Sobrepeso 22,4 33,2 41,2 
Obeso 4,7 9,8 39,8 
Eutrófico: Índice de massa corpórea (IMC) <25 kg/m2; Sobrepeso: IMC 




Tabela 5. Resultados de medidas antropométricas e pressão arterial dos grupos 
controle, SRVAS e SAOS. 
Variáveis Controle SRVAS SAOS p 
Circunferência da 
cintura (cm) 




95,9 97,7 332† <0,001 
Circunferência. 
cervical (cm) 
33,4 34,3 38,5† <0,001 
PAS (mmHg) 112,6 115 135,5† <0,001 
PAD (mmHg) 72,9 74,8 83,9† <0,001 
PAS: pressão arterial sistólica, PAD: pressão arterial diastólica  
*Comparado com controle; †Comparado com SAOS; ‡Comparado com 
SRVAS.  
ANOVA one way 
 
Ao avaliarmos as circunferências cervicais e abdominais, 
observamos que os grupos da SAOS apresenta diferença significativa em relação 
ao grupo controle. O grupo da SRVAS apresenta valores superiores em relação 
ao grupo controle, porém sem diferença significativa. O mesmo foi observado 
para medida da pressão arterial sistólica e diastólica (Tabela 5). 
 
A Figura 10 representa as prevalências de SRVAS, SAOS e grupo 
controle em homens e mulheres de acordo com IMC e idade. De acordo com o 
gênero, pode ser observado que a prevalência da SRVAS foi maior nas mulheres 
do que nos homens, principalmente abaixo de 40 anos e com IMC menor que 28 
kg/m2. Já a SAOS foi mais prevalente em mulheres acima de 40 anos e com IMC 
maior que 28 Kg/m2. Nos homens a prevalência da SRVAS foi menor em todas as 
faixas etárias e independente do IMC. Já a SAOS teve maior prevalência nesse 



























Figura 10.Prevalência dos grupos controle, SRVAS e SAOS de acordo com 
idade, gênero e índice de massa corporal (IMC).  
 
Ao comparar as queixas dos diferentes grupos (Tabela 6) 
observamos que os indivíduos com SRVAS apresentaram significativamente mais 
queixas de sono não reparador (X2(2)=6,6; p=0,036). A análise de resíduos 
mostrou que o grupo SRVAS mostrou maior frequência de sono não restaurador 
em comparação com o grupo SAOS e ao grupo controle (-2,4 vs 2,4). Houve uma 
associação significativa entre a presença de extremidades frias e os grupos 
observados (X2(2)=30,5; p=0,001) em relação ao grupo controle e o grupo SAOS. 
A análise de resíduos mostrou que o grupo SRVAS teve maior frequência de 
queixas de extremidades frias em comparação com o grupo da SAOS (5,5) e o 
grupo controle (1,6). Também foi observada uma associação significativa entre a 




grupos observados (X2(2)=21,4; p<0,001). A análise de resíduos mostrou que o 
grupo SRVAS mostrou maior frequência de queixas de extremidades frias e 
hipotensão postural em comparação com o grupo SAOS (-4,6) e o grupo controle 
(1,8). O grupo SAOS apresentou mais frequentemente o relato de ronco do que 
os demais grupos. Ao avaliarmos as diferentes queixas de insônia (insônia de 
início, de manutenção e despertar precoce), o grupo SAOS apresentou 
significativamente mais insônia de manutenção em relação aos outros grupos, 
porém o grupo SRVAS apresentou uma tendência a uma combinação de queixas 
dos três tipos de insônia em relação ao grupo controle e ao grupo SAOS. Não 
houve diferença em relação às outras queixas avaliadas.  
Foi comparado também o tempo total de sono relatado e não se 





Tabela 6. Frequência (%) de queixas clínicas nos grupos controle, SRVAS e 
SAOS  
Queixas Controle  SRVAS  SAOS  p 
Sono não restaurador 54,8 60,00*† 46,8 0,016 
Sono perturbado 29,8 41,5 43,9 0,208 
Insônia inicial 25,0 30,9 26,4 0,453 
Insônia de manutenção 25,8 41,7 47,70*‡ <0,001 
Despertar precoce 22,6 32,0 25,9 0,160 
Insônia 1S 25,8 33,5 32,7 
0,086 Insônia 2S 23,4 18,8 20,5 
Insônia 3S 6,5 15,3 13,5 
Pesadelos ≥1x/sem  6,5 13,1 6,4 0,025 
Ronco ≥3x/sem  17,7 29,5 65,80*‡ <0,001 
Cefaleia 9,0 22,0 27,0 0,490 
Fadiga 52,1 54,5 49,1 0,506 
SDE 11,3 15,9 16,5 0,378 
Ansiedade 11,5 10,4 6,9 0,237 
Depressão 12,6 12,8 10,8 0,780 
Sintomas vagais 39,6 43,8*† 22,1 0,001 
Insônia 1S: um sintoma de insônia (início, manutenção ou despertar 
precoce); Insônia 2S: dois sintomas de insônia (início, manutenção ou 
despertar precoce); Insônia 3S: três sintomas de insônia (início, 
manutenção ou despertar precoce); SDE: sonolência diurna excessiva; 
sintomas vagais: extremidades frias e hipotensão postural. *Comparado 
com controle; †Comparado com SAOS; ‡Comparado com SRVAS.  
Qui-quadrado. 
 
Em relação aos achados polissonográficos (Tabela 7), o grupo 
SRVAS apresentou tempo total de sono mais longo em relação ao grupo SAOS. 
Indivíduos com SAOS apresentaram menor eficiência de sono, mais baixos 
valores da saturação da oxi-hemoglobina, além do IAH, IH e índice de 




mostrou também uma maior latência para sono REM, maior tempo em vigília após 
o início do sono (WASO) e maior índice de movimentos periódicos de pernas. 
 
Tabela 7. Parâmetros polissonográficos dos grupos controle, SRVAS e SAOS 
 
Controle SRVAS SAOS p 
Média IC95% Média IC95% Média IC95% 
LS 14,1 10,5 17,6 15,1 12,1 18,1 17,5 15,4 19,7 0,182 
LSREM 97,0 87,4 106,5 96,2 88,1 104,3 108,9* 103,1 114,6 0,016 
TTS 348,9 335,7 362,2 354,1† 342,9 365,4 333,0 324,9 341,0 0,006 
WASO 50,6 43,1 58,1 45,4 39,1 51,7 68,0*‡ 63,5 72,5 <0,001 
ES 84,2 82,1 86,4 85,2 83,4 87,0 79,7*‡ 78,4 81,0 <0,001 
Estágio 1 3,9 3,3 4,4 4,2 3,7 4,7 5,1 4,7 5,4 <0,001 
Estágio 2 54,9 53,3 56,5 53,7 52,3 55,0 55,7 54,8 56,7 0,053 
SOL 22,3 20,9 23,7 22,8 21,6 24,0 20,6*‡ 19,7 21,4 0,008 
REM 19,0 17,8 20,1 19,4 18,4 20,3 18,6 17,9 19,3 0,451 
Índice despertar 9,9 8,0 11,8 10,4 8,8 12,0 21,6*‡ 20,4 22,7 <0,001 
Índice MPP 0,5 -0,4 1,5 0,3 -0,5 1,1 1,6*‡ 1,0 2,2 0,016 
IAH 0,7 -1,4 2,8 0,8 -0,9 2,6 20,3*‡ 19,0 21,6 <0,001 
IA 0,3 -1,5 2,1 0,3 -1,2 1,9 10,0*‡ 8,9 11,1 <0,001 
IH 0,4 -0,8 1,6 0,6 -0,5 1,6 12,0*‡ 11,3 12,7 <0,001 
SpO2 média 96,7 96,5 97,0 96,6 96,4 96,9 94,0*‡ 93,9 94,2 <0,001 
SpO2 min 93,5 92,7 94,3 93,1 92,4 93,8 83,6*‡ 83,1 84,1 <0,001 
LS: latência de sono; LSREM: latência para sono REM; ES: eficiência de sono; 
TTS: Tempo total de sono; WASO: vigília após o início do sono; SOL: sono de 
ondas lentas; MPP: movimento periódico de pernas; IAH: índice de apneia e 
hipopneia; IA: índice de apneia; IH: índice de hipopnea; SpO2: saturação da oxi-
hemoglobina. *Comparado com controle; †Comparado com SAOS; ‡Comparado 
com SRVAS. One-way ANOVA. 
 
Ao observarmos os resultados das variáveis sanguíneas (Tabela 8), 
podemos observar que existe um aumento progressivo dos valores de 




relação ao grupo SRVAS e do grupo SRVAS em comparação com o grupo SAOS, 
embora os valores das variáveis sanguíneas do grupo SRVAS estejam dentro da 
normalidade. O grupo SAOS em comparação com o grupo controle apresentou 
níveis significativamente maiores de colesterol, PCR (proteína C reativa), HDL 
(high-density lipoprotein), LDL (low density lipoprotein), VLDL (very low density 
lipoprotein), triglicérides, homocisteína, insulina e glicemia. 
A avaliação do exame de VAS mostrou que o grupo SAOS 
apresentou maior frequência de desvio de septo (X2=14,8; p=0,001), pilares 
medianizados (X2=12,5; p=0,002) e índice Mallampati grau III-IV (X2=34,7; 
p<0,001) em relação ao grupo controle e grupo SRVAS. O grupo SRVAS mostrou 
uma maior frequência de hipertrofia de conchas em relação ao grupo controle.  
 
Tabela 8. Resultados das análises sanguíneas dos grupos controle, SRVAS e 
SAOS, dados apresentados como médias (IC95%) 
 
Controle SRVAS SAOS 
p 
Média IC95% Média IC95% Média IC95% 
Interleucina-6 
(pg/mL) 4,0 3,1 4,9 3,0 2,2 3,8 3,7 3,2 4,3 0,199 
TNF α (pg/mL) 10,3 9,1 11,4 9,3 8,4 10,3 11,1 10,4 11,8 0,017 
PCR (mg/dL) 0,2 0,2 0,3 0,3 0,2 0,3 0,4* 0,3 0,4 <0,001 
Cortisol (ug/dL) 17,8 16,9 18,7 17,3 16,5 18,1 16,5 15,9 17,0 0,038 
Colesterol (mg/dl) 176,7 169,7 183,7 177,2 171,4 183,1 199,4* 195,2 203,7 <0,001 
HDL (mg/dL) 57,7 55,2 60,1 54,5 52,4 56,5 51,3* 49,8 52,8 <0,001 
LDL (mg/dL) 100,5 94,8 106,1 101,5 96,7 106,2 119,5* 116,1 123,0 <0,001 
VLDL (mg/dL) 18,6 16,3 20,9 21,3 19,4 23,2 28,6* 27,2 30,0 <0,001 
Triglicérides (mg/dL) 93,1 81,5 104,7 106,6 96,9 116,3 143,1* 136,1 150,2 <0,001 
Homocisteína 
(umol/L) 8,8 8,3 9,4 9,1 8,6 9,5 10,7* 10,4 11,1 <0,001 
Glicemia jejum 
(mg/dL) 90,5 86,5 94,5 93,1 89,8 96,4 103,7* 101,2 106,1 <0,001 




TNF-α: tumor necrosis factor-alpha; PCR: proteina C reativa; HDL: high-density 
lipoprotein; LDL: low-density lipoprotein, VLDL: very low-density lipoprotein 
cholesterol. *Comparado ao controle; †Comparado a SAOS; ‡Comparado a 
SRVAS. One-way ANOVA. 
 
A análise de regressão logística multinominal demonstrou que o grupo da 
SRVAS apresenta o aumento da idade (OR: 1.03, p: 0.051), aumento da 
circunferência do pescoço (OR: 1.18, p:0.34) e questionário de Pittsburgh acima 
de 5 (OR: 1.19, p:0.034) como fatores associado de risco ao utilizarmos o grupo 
controle como grupo de referencia. Já o grupo da SAOS apresentou o aumento 
da idade (OR: 1.63, p: 0.000), aumento da circunferência de pescoço (OR: 1.36, 
p: 0.001), circunferência de cintura (OR: 1.10, p: 0.22), questionário de Pittsburgh 
acima de 5 (OR: 1.25, p: 0.10)  e Inventário de Beck para depressão acima de 20 
(OR: 0.89, p: 0.16) como fatores associados de risco tendo como referencia o 
grupo controle (Tabela 9). 
Tabela 9.Fatores associados a SRVAS e OSAS em relação a um grupo controle 
com base em uma regressão logística multinomial. 
 Wald df Sig Exp (B) 
Grupo SRVAS     
Idade 3.8 1 0.051 1.032 
Circunferência 
pescoço 
4.5 1 0.034 1.1 
Escore 
Pittsburgh 
5.5 1 0.019 1.1 
Pontuação 
escala insônia 
4.1 1 0.042 0.917 
Grupo SAOS     




5.2 1 0.022 1.1 
Circunferência 
pescoço 
11.5 1 0.001 1.3 
Escore 
Pittsburgh 
6.6 1 0.010 1.2 
Escore BDI 5.7 1 0.016 0.98 




BDI: Beck Depression Inventory 
 
5.2. FASE 2: Resultados da avaliação da limitação ao fluxo aéreo 
A avaliação da LFA incluiu os indivíduos com IAH abaixo de 15 
eventos/h. Foi também avaliado um grupo considerado “grupo controle” de acordo 
com os critérios acima descritos. O índice de concordância de Kappa entre os 
dois analistas da LFA foi de 0,91. 
 
5.2.1. Resultados da avaliação da LFA no grupo total  
Setecentos e cinquenta e cinco indivíduos da amostra total (n=1042) 
que apresentaram IAH <15 eventos/h foram avaliados manualmente e a 
porcentagem do tempo total de sono com LFA foi calculada. Do grupo de 755 
indivíduos, 149 foram excluídos devido à má qualidade do sinal da cânula de 
pressão nasal, restando um total de 606 indivíduos. 
A LFA não apresentou uma distribuição normal. As características da 
distribuição deste grupo estão apresentadas na Figura 11. Pode-se observar que a 









Figura 11.Distribuição da porcentagem do tempo total de sono (TTS) com 
limitação do fluxo aéreo (LFA) na população da cidade de São 
Paulo, em 2007. 
 
Os valores da LFA no grupo total foram: média ± desvio padrão = 
10,8 ± 13,3%; mediana = 6,2%; mínima = 0; máxima = 73,9%. 
Os voluntários desse grupo apresentaram idade média de 38 ± 12,8 
anos, IMC de 25,3 ± 4,5 kg/m2 e 62,4% dos indivíduos eram mulheres.  
O efeito do gênero, assim como a idade e o peso também foram 
avaliados na LFA. Homens apresentaram uma maior porcentagem de LFA em 
relação às mulheres (11,6 ± 14% e 10,3 ± 12,8% respectivamente), porém não 
houve diferença significativa. Em relação à idade, observou-se apenas diferença 





Tabela 10. Porcentagem do tempo total de sono com limitação ao fluxo aéreo 
de acordo com faixa etária do grupo total com IAH <15 eventos/h 
Faixa etária (anos) N % LFA (Média ± desvio padrão) 
20-30* 226 8,9 ± 11,7 
31-40* 188 12,8 ± 15,7 
41-50 186 10,8 ± 12,5 
51-60 100 12,9 ± 14,6 
61-70 36 9,0 ± 11,7 
≥ 80 19 8,0 ± 10,8 
*p=0,016. One-way ANOVA. 
 
Em relação ao IMC e LFA observou-se que indivíduos de maior IMC 
apresentam maior tempo de porcentagem do tempo total de sono com LFA em 
relação aos indivíduos mais magros. Observou-se um aumento progressivo da 
porcentagem do tempo total de sono com LFA dos indivíduos eutróficos para os 
com sobrepeso (6,5 ± 7,9% x 8,8 ± 12,8%) e dos indivíduos com sobrepeso em 
relação aos obesos (8,8 ± 12,8% x 14,4 ± 12,1%) (p=0,016). Foi observada 
também uma correlação positiva significativa entre porcentagem do tempo total de 
sono com LFA e IMC (r=0,208, p<0,01) (Figura 12), porém esta correlação foi 
fraca. Esta correlação foi maior no grupo mais jovem em relação aos grupos mais 
velhos (20-39 anos: r=0,23, p<0,01; 40-59 anos: r=0,65, p<0,01). Também foi 
observada uma significativa correlação entre LFA e circunferências cervical 










Figura 12.Diagrama de dispersão entre porcentagem do tempo total de sono 
com limitação do fluxo aéreo (LFA) e índice de massa corporal (IMC) 
na correlação de Spearman. 
 
 
5.2.2. Resultados da avaliação do grupo “referência” 
O grupo controle foi constituído por 140 indivíduos. Este grupo 
apresentou idade média de 36±12,7 anos, IMC de 25,3±4,9 kg/m2 e foi constituído 
por 71 homens e 69 mulheres.  
A distribuição da LFA neste grupo apresentou características 




com valores altos de porcentagem do tempo total de sono com LFA. O percentil 
95 da porcentagem do tempo total de sono com LFA neste grupo foi 31%. O corte 
de normalidade foi definido a partir do percentil 95 devido ao fato de que a 
porcentagem do tempo total de sono com LFA não apresentou uma distribuição 
normal (Tabela 11). 
 
 
Figura 13.Distribuição da porcentagem do tempo total de sono com limitação 








Tabela 11. Valores da porcentagem do tempo total de sono com limitação do 
fluxo aéreo no grupo referência (n=140) 
Média (%) 8,3±10,4 (mínima: 0 e máxima: 56,1) 
Mediana (%) 5 
Percentis 









Os valores dos parâmetros da PSG do grupo referência estão 
demonstrados na Tabela 12.  
 
Tabela 12. Variáveis polissonográficas do grupo “controle” da Fase 2 do estudo  
 Média ± DP Mín. Máx. 
Latência de sono (min) 17,1 ± 20,7 0,0 168,0 
Latência REM (min) 100,8 ± 47,2 40,5 331,0 
Tempo Total de Sono (min) 336,0 ± 79,9 49,0 569,5 
Estágio 1(%) 4,4 ± 4,3 3,0 37,8 
Estágio 2 (%) 53,9 ± 8,8 22,4 88,1 
Sono de Ondas Lentas (%) 23,0 ± 7,3 0,0 42,1 
Sono REM (%) 18,5 ± 6,5 0,0 38,4 
Índice de despertar (eventos/h) 11,1 ± 6,7 2,1 42,1 
Índice de apneia/hipopneia (eventos/h) 1,2 ± 1,3 1,2 1,3 
SpO2 média (%) 96,4 ± 1,2 90,4 98,1 
SpO2 mínima (%) 91,4 ± 2,7 78,0 96,0 
SpO2: saturação da oxi-hemoglobina; DP: desvio padrão. 
 
Foi observada uma correlação significativa entre LFA e IMC 
(r=0,186, p=0,017) (Figura 14). Outras variáveis antropométricas não 
apresentaram correlação com porcentagem do tempo total de sono com LFA. 
Este grupo também apresentou uma maior correlação da LFA com IMC nos 














Figura 14.Correlação da porcentagem do tempo total de sono com limitação do 
fluxo aéreo (LFA) e o índice de massa corporal (IMC) no grupo 
referência. 
 
Para uma melhor avaliação da significância clínica da porcentagem 
do tempo total de sono com LFA, o grupo referência foi dividido em três 
subgrupos iguais (tercis) e foi feita a comparação das diferentes variáveis entre o 
tercil superior (porcentagem do tempo total de sono com LFA >8,35%) e o tercil 




observada diferença significativa entre os subgrupos com relação aos parâmetros 
clínicos, polissonográficos e laboratoriais. 
Foi feito também um modelo de regressão linear (Tabela 13) para 
avaliação da associação das variáveis antropométricas e polissonográficas com 
LFA tendo como variável dependente a porcentagem do tempo total de sono com 
LFA. O IMC foi o único fator preditivo significativo de LFA nesta avaliação.  








B EP Beta 
(Constant) -145,596 119,616  0,229 
IMC -040,686 149,309 0,315 0,031 
Idade -0,04 0,149 -0,048 0,788 
Índice de despertar 0,138 0,205 0,112 0,505 
Eficiência de sono -0,02 0,173 -0,023 0,909 
Índice de MPP 1,293 1,057 0,178 0,227 
Estágio 3+4 0,215 0,233 0,159 0,361 
Estágio REM 0,021 0,291 0,012 0,943 
IAH -0,553 1,115 -0,068 0,622 
Índice de dessaturação -0,311 0,52 -0,078 0,553 
% do tempo com SpO2<90% -0,237 0,481 -0,066 0,624 
SpO2 mínima 1,113 1,051 0,174 0,295 
 SpO2 média 0,331 1,418 0,037 0,816 
IMC: índice de massa corpórea; MPP: movimentos periódicos de pernas; 
IAH: índice de apneia e hipopneia; SpO2: saturação da oxi-hemoglobina; B: 
erro beta; EP: erro padrão; IC: intervalo de confiança. 
 





Foi realizada a avaliação de diferentes grupos separados de acordo 
com a porcentagem do tempo total de sono com LFA, considerando-se os 
seguintes valores de corte: 1- LFA<10%; 2- LFA 10% a 20%; 3- LFA 20% a 30%; 
e 4- LFA>30%. 
A comparação entre os grupos mostrou que o IMC foi 
significativamente maior no grupo com maior duração de LFA em relação ao 
grupo de menor duração (F:6,2; p<0,001). Não foram observadas diferenças entre 
os diferentes grupos em relação às queixas.  
5.2.4. Avaliação dos despertares associados à LFA 
A análise dos despertares associados aos períodos de LFA foi feita 
no grupo de 330 indivíduos inicialmente selecionados como indivíduos com 
potencial para SRVAS (IAH<5 eventos/h e saturação mínima ≥92 %). O total de 
44 registros de PSG não pôde ser analisado devido a problemas de artefato em 
sinal de cânula, restando um total de 286 exames avaliados. Os períodos de LFA 
eram longos e apresentaram uma duração média de 5,5 minutos e uma duração 
máxima de 26,5 minutos. A análise mostrou que este grupo apresenta uma média 
de 0,6 episódios de LFA com despertares associados por hora de sono. Apenas 
cinco indivíduos, de um total de 286 avaliados, demonstraram mais de cinco 
episódios de LFA associado a despertares.  
Após avaliação dos despertares associados aos períodos de LFA foi 
feita uma comparação entre os seguintes subgrupos: 1- LFA<15% e índice de 
LFA com despertar <5 eventos/h; 2- LFA 16-30% e índice de LFA com despertar 
<5 eventos/h; 3- LFA >30% e índice de LFA com despertar <5 eventos/h; e 4- LFA 
(independente da duração) com índice de LFA com despertar >5 eventos/h. 
A comparação das queixas clínicas entre os subgrupos mostrou que 




(X2=10,2, p=0,014) e ronco (X2=13,0, p=0,040). O subgrupo 3 mostrou maior IMC 
em relação ao subgrupo 1 (F:5,6, p=0,001). 
 
5.2.5. Prevalência da SRVAS utilizando o critério de LFA ≥30% 
Ao avaliarmos a porcentagem de LFA observamos que 70 indivíduos 
apresentaram 30% ou mais do TTS com LFA resultando em uma frequência de 
6,7% da amostra total.  
Indivíduos com ≥ 30% do TTS com LFA e a presença de pelo menos 









6.1. Prevalência da SRVAS 
Os resultados deste trabalho demonstraram uma prevalência da SRVAS na 
população geral de 18,8%. Este é o primeiro estudo que avalia a prevalência 
deste distúrbio do sono na população geral.  
A maior parte dos estudos disponíveis sobre a SRVAS, até o presente 
momento, foi feita em populações clínicas. Kristo et al. (2005) avaliaram 
retrospectivamente as PSG realizadas durante um ano em um hospital acadêmico 
militar e relataram uma prevalência da SRVAS de 8,4% nesta população. Entretanto, 
estes indivíduos eram pacientes encaminhados para a clínica de sono para 
investigação de queixa de SDE e não eram representativos da população geral. 
A SRVAS foi descrita inicialmente baseada na hipótese de que 
episódios repetitivos do esforço respiratório, levando a despertares, poderiam 
produzir doença significativa, levando à SDE e sintomas funcionais, que seriam 
associados à morbidade cognitiva e cardiovascular. Porém, ainda hoje existe um 
debate sobre a existência da SRVAS como uma doença específica e não existe 
um consenso a respeito dos critérios diagnósticos. Por outro lado, hoje, a 
comunidade científica do sono concorda que as anormalidades respiratórias 
durante o sono não estão limitadas aos critérios tradicionais da apneia obstrutiva 
do sono, mas abrange um contínuo desde ronco até a SAOS, que constituem um 
grupo de DROS (Pépin et al., 2012). 
 
6.2. Prevalência de acordo com idade, gênero e IMC 
Nosso estudo demonstrou que a SRVAS apresenta importante 
relação com o gênero, idade e IMC. Nessa avaliação transversal observamos que, 
com o aumento da faixa etária, ocorre uma nítida diminuição da prevalência da 




da SRVAS mais cedo (em torno dos 40 anos) em relação às mulheres, ocorrida 
após uma década. Quanto ao peso, os portadores de SRVAS eram mais magros 
que aqueles com SAOS, porém com maior peso que os controles. Estes achados 
estão de acordo com estudos prévios demonstrando estas mesmas características 
na SRVAS (Guilleminault e Chowdhuri, 2000; Stoohs et al., 2008). 
A redução da prevalência da SRVAS com o aumento da faixa etária 
ocorreu de maneira oposta à prevalência da SAOS, onde observamos um 
importante aumento com o avançar da idade, principalmente após os 40 anos. 
Uma hipótese que pode ser levantada seria que a doença progride nos indivíduos 
com SRVAS, evoluindo para SAOS. Porém, este é um estudo transversal e não 
nos permite avaliar esta evolução. Além disso, as características de cada 
população não são similares em relação ao gênero. Existem poucos estudos 
avaliando a progressão da SRVAS. Em um grupo de 30 pacientes com SRVAS, 
avaliados seis anos após a realização do diagnóstico, observou-se que nove 
pacientes (30%) haviam progredido para SAOS (Jonczak et al., 2009). 
Guilleminault et al., 2006b) reavaliaram um grupo de 94 pacientes com SRVAS, 
oito anos após o diagnóstico inicial, e observaram que apenas cinco indivíduos 
preenchiam o critério para SAOS. Os indivíduos com SRVAS não tratada 
apresentaram piora das queixas de fadiga, insônia e humor depressivo, na 
reavaliação feita após oito anos. Em ambos os estudos, o peso foi o fator principal 
na progressão da SRVAS para SAOS. O aumento de peso provavelmente 
impacta em uma eventual progressão da SRVAS para SAOS. O 
acompanhamento destes indivíduos em estudos longitudinais poderá melhor 
elucidar este assunto.  
Nossos resultados sugerem que gênero, idade e peso tenham, 
provavelmente, uma influência importante na fisiopatologia da SRVAS e, 
possivelmente, na progressão da SRVAS para SAOS. A idade, o aumento de 




colapsabilidade da VAS (Lurie A., 2011). A prevalência da SAOS também é 
influenciada por estes fatores. A literatura mostra que a prevalência da SAOS 
aumenta com a idade, principalmente depois da menopausa (Dursunoğlu et al., 
2009), o que coincide com os achados deste estudo. 
 
6.3. Queixas dos indivíduos com SRVAS 
Os indivíduos com SRVAS apresentaram maior frequência de 
queixas de sono não reparador e sintomas vagais. Estudos prévios já haviam 
demonstrado que indivíduos com SRVAS podem ter um sono mais perturbado 
que indivíduos com SAOS (Black et al., 2000). Um dos mecanismos envolvidos, 
provavelmente, pode ser o limiar de despertar dos indivíduos com SRVAS, o qual 
parece ser menor do que nos indivíduos com SAOS. O reconhecimento do 
aumento da carga inspiratória nestes indivíduos é mais precoce, pois a resposta 
desse estímulo ao despertar está preservada. Com isto, o paciente acorda em 
resposta a pequenos aumentos do esforço inspiratório. O EEG durante o sono, 
nos pacientes com SRVAS, mostra um aumento do ritmo alfa em relação aos 
indivíduos com SAOS, demonstrando uma maior fragmentação do sono 
(Guilleminault e Chowdhuri, 2000). Os autores discutem que indivíduos com 
DROS podem desenvolver alterações de resposta de receptores de VAS. Assim, 
com uma resposta prejudicada, o indivíduo acorda menos, mas apresenta mais 
alterações respiratórias graves durante o sono, com apneias mais longas e 
dessaturação da oxi-hemoglobina mais importante, que é o que acontece em 
alguns pacientes com SAOS significativa. Já o individuo com SRVAS apresenta, 
ainda, uma resposta à carga inspiratória preservada, resultando em maior número 
de despertares e uma maior fragmentação de sono.  
Sintomas vagais também foram mais frequentes no grupo com 




frequentemente na SRVAS em relação à SAOS (Guilleminault e Davé, 2003; Gold 
et al., 2003). Extremidades frias e hipotensão postural são queixas relacionadas 
ao sistema nervoso autônomo. 
O grupo controle deste estudo também apresentou uma alta 
frequência de queixas, o que torna difícil a avaliação das queixas dos indivíduos 
com SRVAS. Outros fatores podem explicar as queixas nestes indivíduos, tais 
como, privação de sono, uso de medicações e doenças psiquiátricas. Porém ao 
avaliarmos o tempo total de sono subjetivo não observamos uma diferença 
significativa. Outros fatores não foram excluídos neste estudo e podem dificultar a 
comparação entre os grupos.  
Os critérios utilizados para SRVAS, na fase inicial deste estudo, 
incluem a presença de LFA e ausência de dessaturação importante da oxi-
hemoglobina. O critério da saturação da oxi-hemoglobina foi levado em 
consideração para excluir os indivíduos considerados “dessaturadores”. O corte 
utilizado para ser considerado um indivíduo “dessaturador” foi o valor da 
saturação da oxi-hemoglobina mínima menor que 92%. Para a seleção do grupo 
controle e para a comparação com a SRVAS, na primeira parte do estudo, 
também se utilizou o critério de saturação da oxi-hemoglobina basal >92%. É 
importante lembrar que o reconhecimento da SRVAS tem como objetivo identificar 
indivíduos com DROS antes do desenvolvimento de alterações mais graves. Este 
critério proposto foi utilizado com a justificativa de que o reconhecimento precoce 
dos DROS é importante. Outros autores demonstraram que pacientes com SAOS 
apresentam dessaturação importante da oxi-hemoglobina e alterações de 
receptores de VAS (Friberg, 1999). Podemos sugerir que esses indivíduos 
apresentariam um maior risco cardiovascular. Dessa forma, acreditamos que 
reconhecer o distúrbio antes da presença destas alterações pode significar poder 
tratar estes indivíduos antes de apresentarem consequências mais graves e 





6.4. Variáveis da polissonografia 
Neste estudo as variáveis polissonográficas do grupo SRVAS não 
demonstraram diferenças importantes em relação ao grupo controle. Estes 
resultados são esperados. É possível que os parâmetros polissonográficos 
avaliados não sejam sensíveis o suficiente para a avaliação das consequências 
da SRVAS na estrutura do sono. Diversos outros parâmetros têm sido sugeridos 
para uma melhor avaliação do impacto dos DROS na estrutura do sono. Entre 
estes, o padrão alternante cíclico, a análise espectral e os despertares 
autonômicos (Pépin et al., 2012). É importante lembrar que, mesmo nos 
indivíduos com SAOS, não existe uma boa correlação dos achados da PSG com 
as queixas clínicas (Kingshott et al., 1998; Stradling et al., 2000b), sugerindo que, 
talvez, os parâmetros polissonográficos convencionais não são capazes de 
demonstrar, de forma completa, as consequências dos DROS e novos 
parâmetros deveriam ser incorporados na avaliação diagnóstica. 
Novas avaliações de fragmentação do sono envolvendo diferentes 
tipos de despertares devem ser validadas e adicionadas na análise dos distúrbios 
respiratórios do sono, pois como observado neste estudo, e como já foi sugerido 
em estudos prévios, a definição padrão de despertares com atividade rápida 
reconhecida pela AASM (Black et al., 2000)  pode não ser suficiente avaliação 








6.5. Análise de variáveis sanguíneas relacionadas à inflamação e 
metabolismo  
Uma das principais consequências dos DROS é o aumento da 
inflamação e consequente risco de doenças cardiovasculares (Lavie e Lavie, 
2009). A análise sanguínea dos marcadores inflamatórios no grupo da SRVAS 
mostrou que estes indivíduos mostram um aumento no valor de diferentes 
variáveis sanguíneas relacionadas à inflamação e metabolismo, em relação ao 
grupo controle, porém, com valores dentro do limite da normalidade. Pode-se 
observar que existiu um aumento progressivo dos valores das variáveis 
sanguíneas relacionadas ao risco metabólico e cardiovascular, do grupo controle 
para a SRVAS, e deste para a SAOS. Estes resultados podem indicar que 
indivíduos com SRVAS já poderiam apresentar um maior risco de comorbidades 
associadas, em relação aos indivíduos saudáveis. Ou, talvez, que estas 
alterações representem um estado de “pré-doença” metabólica. Estudos prévios 
já sugeriram que indivíduos com SRVAS talvez já apresentem consequências 
cardiovasculares e metabólicas, porém outros estudos são necessários para 
comprovar essa hipótese (Pépin et al., 2012). Os resultados, bem como os de 
outros estudos, mostraram que indivíduos com SRVAS foram menos obesos e 
não apresentaram dessaturação importante da oxi-hemoglobina em relação à 
SAOS. Os mecanismos sugeridos para explicar as consequências metabólicas e 
cardiovasculares nos indivíduos com SRVAS e sem SAOS seriam o ronco, o 
aumento do esforço respiratório e a fragmentação do sono. A fragmentação do 
sono, induzida pelo aumento da resistência da VAS e os episódios prolongados 
de LFA talvez possam explicar a ocorrência secundária de hipertensão arterial e 
das consequências cardiovasculares e metabólicas (Pépin et al., 2012). Porém, 
existem poucos trabalhos disponíveis relacionando a SRVAS com consequências 
cardiovasculares (Guilleminault et al., 1996; Exar e Collop, 1999; Pépin et al et al., 




inflamação envolvem mulheres com pré-eclampsia mostrando um aumento da 
inflamação em grávidas com maior duração de LFA durante o sono (Bachour et 
al., 2008). 
 
6.6. Limitação ao fluxo aéreo 
Estudos epidemiológicos são muito importantes para validar critérios 
diagnósticos. É possível que os critérios clínicos e polissonográficos para 
identificação da SRVAS sejam diferentes na população geral em relação à 
população clínica. Este estudo não incluiu a medida da pressão esofágica, 
considerada o método padrão ouro para avaliação do esforço respiratório. Porém, 
este método é considerado invasivo e difícil de ser realizado na prática. O uso da 
cânula de pressão nasal, demonstrando LFA, é, atualmente, o critério 
polissonográfico mais frequentemente utilizado nas clínicas de sono para 
identificação da SRVAS (Iber et al., 2007). É importante, pois, a validação dos 
critérios polissonográficos que possam ser aplicados na prática clínica para 
identificação da SRVAS. O critério inicialmente utilizado neste estudo inclui a 
presença de LFA na PSG. Entretanto, este foi um critério qualitativo baseado na 
presença ou ausência de LFA. Existe um aspecto importante associado à LFA: 
não pode ser avaliado em forma de “eventos” como o que ocorre com o IAH. Com 
isto, outras formas de avaliação da LFA devem ser validadas. No nosso estudo foi 
decidido avaliar a porcentagem do tempo total de sono com LFA. Devido ao fato 
de que a LFA é um padrão respiratório considerado indicativo de aumento da 
resistência da VAS (Ayappa et al., 2000), levantou-se a hipótese de que quanto 
mais tempo em LFA, pior seriam as consequências clínicas.  
Para investigação do critério da LFA decidiu-se avaliar um grupo 
definido como “normal” (grupo referência) de acordo com os seguintes critérios: 




doença pulmonar primária grave. Os critérios para definição de um grupo normal 
para avaliação de um parâmetro também é um assunto controverso, pois não 
existe um consenso a respeito de quais critérios devam ser utilizados para esta 
definição. Nossos resultados demonstraram que a LFA pode ocorrer em até 30% 
do tempo total de sono, em indivíduos saudáveis. Estes achados estão de acordo 
com o conhecimento sobre as alterações fisiológicas da respiração associadas ao 
sono que demonstram que, mesmo em indivíduos saudáveis, ocorre um aumento 
da resistência da VAS (Kay, Trinder e Kim,1996). Com isto, pode-se esperar que 
indivíduos saudáveis apresentem LFA durante pelo menos uma parte do sono. Os 
critérios escolhidos, baseados na distribuição da LFA no grupo saudável deste 
estudo, podem ser argumentados. Provavelmente, a melhor maneira de definir 
normalidade seria a associação com desfechos (Patil et al., 2010). Estes 
resultados devem ser confirmados pela avaliação de possíveis comorbidades 
associadas a esta alteração respiratória durante o sono. 
Os resultados deste estudo demonstraram também que a LFA 
apresenta significativa correlação com IMC e os indivíduos com excesso de peso 
apresentam maiores porcentagens do TTS com LFA em relação a indivíduos 
eutróficos. A LFA é influenciada pela colapsabilidade da VAS (Condos et al., 
1994) provavelmente de maneira similar ao IAH. O peso corporal é um fator de 
risco bastante conhecido para SAOS (Punjabi, 2008). Seria esperado que o peso 
igualmente tivesse influência na LFA. Porém, a fisiopatologia da LFA não está 
bem definida e, talvez, apresente algumas diferenças em relação ao IAH. Nosso 
estudo demonstrou que o peso é pelo menos um dos aspectos do mecanismo da 
LFA. Outros aspectos que influenciam a pressão crítica são idade e gênero, 
porém no nosso estudo estes fatores não mostraram influência significativa. 
Ao avaliarmos a associação da LFA com queixas clínicas não 
observamos associação importante. Porém, deve-se levar em consideração que 




cansaço (Mediano et al., 2007). O tempo com LFA, isoladamente, talvez não seja 
um parâmetro sensível para identificação da SRVAS.  
 
6.7. Despertares na SRVAS  
A avaliação dos despertares nos DROS também é um assunto 
controverso. Existem dois aspectos importantes a serem levados em 
consideração. Em primeiro lugar, a literatura demonstra que outras formas de 
fragmentação do sono podem estar presentes, mesmo na ausência de despertar 
convencional com atividade rápida no EEG (padrão alternante cíclico, análise 
espectral e ativação autonômica). Diversos estudos têm demonstrado que os 
eventos respiratórios não necessitam, para seu término, da presença de um 
despertar, descrito de acordo com a regra dos três segundos pelo manual da 
AASM (Iber et al., 2007). Ondas delta são descritas em associação com o término 
dos eventos respiratórios (Guilleminault et al., 2007). Ou seja, na identificação dos 
indivíduos com SRVAS e, provavelmente, em outras formas de DROS, outros 
parâmetros para avaliação das consequências na estrutura do sono devem ser 
incorporados. 
O segundo aspecto a ser discutido é que, na descrição inicial da 
SRVAS e em muitos estudos posteriores, os despertares descritos na SRVAS 
eram associados ao aumento do esforço respiratório. Com a substituição da Pes 
pela cânula de pressão nasal, demonstrando LFA, a definição e correspondência 
dos RERA, identificados pela manometria esofágica, e dos RERA, utilizando-se 
apenas a cânula de pressão nasal, ainda não está bem demonstrada. Nos 
indivíduos com potencial para SRVAS avaliados no nosso estudo observou-se um 
índice de despertar dentro da normalidade. Neste estudo não foram avaliadas 
outras formas de indicadores de fragmentação do sono, tais como o padrão 




No nosso estudo também foi analisada a presença dos despertares 
após os períodos de LFA. Esta avaliação permite identificar os eventos RERA, 
definidos como LFA levando ao despertar. Esta análise mostrou que a maior parte 
dos indivíduos do grupo avaliado inicialmente para SRVAS apresentou um índice 
de eventos RERA inferior a cinco eventos por hora de sono. Após a avaliação 
quantitativa dos eventos de LFA analisados neste estudo, observou-se uma 
duração média dos eventos de LFA de cinco minutos. Como os eventos são 
longos, seria esperado que o número de eventos por hora fosse baixo, mas, 
conforme sugestão anterior, a LFA provavelmente não pode ser avaliada com um 
índice de eventos por hora de sono, de maneira similar ao IAH. A classificação da 
SRVAS baseada em RERA, neste grupo, possivelmente não é válida, pois não 
transmite de forma adequada a frequência de eventos. Deve ser lembrado que 
este grupo foi separado como um grupo com potencial para SRVAS a partir do 
critério de saturação de oxi-hemoglobina mínima ≥92% e isto, talvez, tenha 
influenciado a identificação dos eventos RERA. A avaliação destes parâmetros 
em diferentes amostras poderia demonstrar que existem diferentes apresentações 
dos DROS e que as consequências e a decisão terapêutica talvez tenham 
também que ser pensadas de modo diferente nos grupos distintos. 
Atualmente a AASM reconhece apenas o despertar com ondas 
rápidas. Novas formas de avaliação da fragmentação do sono serão adicionadas 
e serão avaliadas nos indivíduos com DRS. Os RERAs serão avaliados no grupo 
total de 1042 indivíduos da amostra inicial. A análise do CAP provavelmente 
também será adicionada para melhor avaliação de despertares que são 
compostos também de sono de ondas lentas.  
Um dos achados mais importantes deste estudo foram os resultados de 
características clínicas e sanguíneas sugerindo um espectro dos distúrbios 
respiratórios obstrutivos do sono. Medidas antropométricas e análises sanguíneas 




para o grupo da SAOS. Estes achados vão de acordo com a hipótese do espectro 
dos DROS. Este é o primeiro estudo populacional que permite este tipo de 
avaliação. 
Os indivíduos deste estudo serão acompanhados a longo prazo. Será feita 
uma reavaliação seis anos após a avaliação inicial. Com isto será possível 
resultados mais conclusivos a respeito da definição e progressão dos DRS, assim 
como uma melhor definição dos critérios clínicos e polissonográficos para 
SRVAS. 
A avaliação da LFA foi feita após a definição inicial da SRVAS baseada no 
critério inicial o qual incluía presença de LFA. Porém após decidir pelo critério 
inicial para avaliar a prevalência da SRVAS, constatou-se que não existe ainda 
um consenso no critério quantitativo da LFA para os DROS. E a partir disto foi 
feita a fase de avaliação quantitativa de LFA. Por este motivo, foi necessário 
haver a primeira parte de prevalência e depois a avaliação da LFA.  Atualmente 
não existem evidencias clinicas suficientes para um critério de LFA tanto na forma 
de RERAs, tanto como na forma de tempo total de sono com LFA, sendo que 
todos os critérios hoje utilizados na literatura são empíricos. O tempo total de 
sono com LFA foi avaliado, porém ainda não existe consenso que este critério 
pode ser usado isoladamente para identificação da SRVAS. Para uma melhor 
confirmação de critérios é necessário fazer uma associação com desfechos. Os 
dados deste estudo apenas sugerem critérios, porém, uma limitação que torna os 
resultados pouco conclusivos, como foi citado antes, é o fato do grupo controle 
também apresentar uma significativa frequência de queixas diurnas. Com isto, 
será necessário o acompanhamento a longo prazo e avaliação de desfechos, 





Este estudo tem limitações a serem consideradas. A principal limitação foi 
não ter sido realizada a manometria esofágica, considerada o padrão ouro para 
identificação do esforço respiratório. Também se deve levar em consideração que 
os critérios utilizados para definição da SRVAS e para avaliação da LFA não 
foram validados. Porém, estudos como o nosso são necessários para melhor 
entendimento e definição de aspectos controversos na literatura. A identificação 
da LFA e o diagnóstico da SRVAS são hoje feitos na prática clínica, porém de 
forma não padronizada. Logo, é essencial o melhor entendimento e definição de 
cortes da normalidade na avaliação destes aspectos nos DROS. Outra limitação 
deste estudo é a exclusão de moradores da favela devido a aspectos de 
segurança, pois esta área seria muito arriscada. 
Em resumo, este estudo avaliou pela primeira vez diversos aspectos 
descritos da SRVAS na população geral. O principal parâmetro polissonográfico 
utilizado, a presença de LFA na ausência de SAOS, é um parâmetro citado por 
diversos autores, mas ainda não validado. Com este estudo foi possível avaliar 
aspectos da SRVAS e LFA importantes para melhor entendimento e definição da 
SRVAS. Provavelmente outros parâmetros serão incorporados após a 
demonstração da associação com desfecho e melhor correlação com 









 A SRVAS apresentou uma alta prevalência na população geral e 
esta foi maior nas mulheres e em indivíduos mais jovens e mais 
magros em relação à SAOS. 
 A prevalência da SRVAS diminui com o aumento da faixa etária e 
esta diminuição ocorreu de maneira oposta a prevalência da 
SAOS, a qual aumentou com o aumento da idade. 
 Indivíduos com SRVAS apresentaram mais frequentemente 
queixas de sono não reparador e de sintomas vagais em relação 
ao grupo controle e o grupo SAOS. Também apresentaram uma 
maior frequência de hipertrofia de conchas nasais em relação ao 
grupo controle. 
 A análise de variáveis sanguíneas relacionadas à inflamação e 
metabolismo mostrou que indivíduos com SRVAS apresentaram 
um aumento dos valores em relação aos indivíduos normais, 
porém estes valores encontram-se dentro dos limites da 
normalidade.  
 A LFA ocorreu em até 31% do tempo total do sono em indivíduos 
sem distúrbios respiratórios importantes e também apresentou 
uma significativa associação com IMC. 
 Na amostra avaliada, os períodos de LFA apresentaram longa 
duração e com isto observou-se um baixo índice de eventos de 
LFA associados a despertar por hora nestes indivíduos.  
 Utilizando-se o critério de porcentagem do tempo total do sono 
com LFA para reconhecimento da SRVAS, observou-se uma 
frequência de 5,2% de indivíduos com LFA >30% e pelo menos 
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5.12- Extremidades frias (pés / mãos)
5.13- Tontura ao ficar em pé rapidamente
5.1- O(a) Sr.(a) costuma dormir acompanhado?
Sim Não Às vezes ou até 3 vezes/semana
5.3-Quantas horas de sono o(a) Sr.(a) realmente dorme na maioria das vezes? (não incluir tempo acordado na cama)
5.5- Como o(a) Sr.(a) acorda de costume?
Acordo espontaneamente Alguém me chama/despertador toca Sou acordado por outra(s) causa(s)
5.6- Independente do tempo que tenha dormido,  o(a) Sr.(a) se sente cansado ao acordar?
Não, no máximo 1x/semana 2x/semana ou mais
5.4-Em geral, se pudesse continuar dormindo, quanto tempo a mais dormiria?
hh:mm
5.7-  O(a) Sr.(a) acorda durante o sono com a sensação de estar engasgado?
Não Sim
Nos últimos 6 meses, o(a) Sr.(a) apresenta ou apresentou os seguintes comportamentos/sintomas relacionados ao sono?
Não Sim
5.17- Perda de forças ou dificuldade para falar de repente, em situações de forte emoção (como riso, raiva, medo,
surpresa) e sem perder consciência:
5.18- Visualização de imagens estranhas imediatamente antes de dormir ou de acordar (do tipo alucinação):
5.19- Pesadelo (sonho muito desagradável ou assustador):
5.20- Vivência intensa de um sonho a ponto de movimentar-se ou até levantar-se:
5.14- Nos últimos 6 meses o(a) Sr.(a) apresentou alteração do seu peso?
Não Houve diminuição de peso Houve aumento de peso







5.11- Acordar com a boca seca
Assinale as características que o(a) Sr.(a) geralmente apresenta durante o sono:
Enquanto está acordado, quais as características que o(a) Sr.(a) apresenta pelo menos uma vez por semana:
5.16- Sente dores pelo corpo acompanhadas de sensação de fadiga/cansaço durante o dia?
Geralmente não Geralmente sim















5.21-Em média, quantas xícaras de café, chá preto / mate ou copos de refrigerante (coca-cola/guaraná) o(a)






















6.7- Relate abaixo outro(s) comportamento(s) estranho(s) durante seu sono que julgue importante:
6.2- Se teve dor, de 1 a 10, qual foi a média dessa dor? (1 é fraca, 10 é muito forte)
6.4-O(a) Sr(a) já rangeu, apertou, bateu ou fez barulho com os dentes durante o sono mais de uma vez em sua vida?
Não Sim Não sei














Queimação na língua ou na boca?






Dificuldade de abrir a boca?
(P.P.P. 6.6)















Qual a probabilidade de o(a) Sr.(a) cochilar ou adormecer nas situações apresentadas a seguir? 
Preencha a casa correspondente a alternativa mais apropriada para cada situação.
Ao responder, procure separar da condição de sentir-se simplesmente cansado. 
Isso se refere ao seu estilo de vida normal recente. 
Mesmo que o(a) Sr.(a) não tenha feito algumas dessas coisas recentemente, tente imaginar
como elas poderiam lhe afetar. 
7) ESCALA DE SONOLÊNCIA
Sentado e lendo
Assistindo televisão
Sentado, quieto em um lugar público, sem atividade (sala de espera,
cinema, teatro, reunião)
Como passageiro de um trem, carro ou ônibus, andando uma hora
sem parar
Deitado para descansar a tarde, quando as circunstâncias permitem
Sentado e conversando com alguém
Sentado calmamente após o almoço, sem ter bebido álcool










Qual a probabilidade de o(a) Sr.(a) cochilar ou adormecer
nas situações apresentadas a seguir?















8) AVALIAÇÃO DE FADIGA
O questionário abaixo avalia a presença de fadiga. Se o(a) Sr.(a) está se sentindo fadigado atualmente, assinale a questão que
melhor descreve sua sensação de fadiga no momento atual quando comparado com o período em que o(a) Sr.(a) não sentia esta
sensação de fadiga. Caso atualmente não tenha esta sensação de fadiga, assinale "NÃO MAIS QUE O NORMAL".
8.1-O(a) Sr.(a) tem problemas com cansaço?
8.2-O(a) Sr.(a) precisa descansar mais?
8.3-O(a) Sr.(a) se sente sonolento ou mais lento?
8.4-O(a) Sr.(a) tem problemas em dar início as atividades?
8.5-O(a) Sr.(a) anda com falta de energia?
8.7-O(a) Sr.(a) tem menos força muscular?
8.8-O(a) Sr.(a) se sente fraco?
Menos que normal
(0)
Não mais que o
normal  (0)




8.9-O(a) Sr.(a) tem dificuldade para concentrar-se?
8.10-O(a) Sr.(a) tem problemas para pensar claramente?
8.11-Dificuldade nos movimentos da língua ao falar?
8.12-Como está sua memória?


















Tenho Já tive Nunca tive
11.1- Doença dos rins?
11.2- Problemas de tiróide?
11.3- Diabetes?
11.4- Desmaios
11.5- Doença neurológica (incluindo convulsão)?























1 2 3 4 5
14.10-O(a) Sr.(a) tem energia suficiente para seu
dia-a-dia?
14.11-O(a) Sr.(a) é capaz de aceitar sua aparência física?
14.12-O(a) Sr.(a)tem dinheiro suficiente para satisfazer
suas necessidades?
14.13- Quão disponíveis para o(a) Sr.(a) estão as
informações que precisa no seu dia-a-dia?
14.14- Em que medida o(a) Sr.(a) tem oportunidades de
atividade de lazer?
14.1- Como o(a) Sr.(a) avaliaria sua qualidade de vida?
Muito ruim Ruim Nem ruim nem boa Boa Muito boa
14.2- Quão satisfeito(a) o(a) Sr.(a) está com a sua saúde?
Muito insatisfeito Insatisfeito Nem satisfeito nem insatisfeito Satisfeito Muito satisfeito
14) QUALIDADE DE VIDA
As questões seguintes são sobre O QUANTO o(a) Sr.(a)  tem sentido algumas coisas nas últimas duas semanas.





14.3- Em que medida o(a) Sr.(a) acha que sua dor
(física) impede o(a) Sr.(a) de fazer o que o(a)
Sr.(a)precisa?
14.4- O quanto o(a) Sr.(a) precisa de algum tratamento
médico para levar sua vida diária?
14.5- O quanto o(a) Sr.(a) aproveita a vida?
14.6- Em que medida o(a) Sr.(a) acha que a sua vida tem
sentido?
14.7- O quanto o(a) Sr.(a) consegue se concentrar?
14.8- Quão seguro(a) o(a) Sr.(a) se sente em sua vida
diária?





Este questionário é sobre como o(a) Sr.(a) se sente a respeito de sua qualidade de vida, saúde e outras áreas da sua
vida.
POR FAVOR RESPONDA A TODAS AS QUESTÕES. Se o(a) Sr.(a) não tem certeza sobre que resposta dar em uma
questão, por favor, escolha entre as alternativas a que lhe parece mais apropriada. Esta, muitas vezes, poderá ser
sua primeira escolha.
Por favor, tenha em mente seus valores, aspirações, prazeres e preocupações. Nós estamos perguntando o que o(a)
Sr.(a) acha de sua vida, tomando como referência as DUAS ÚLTIMAS SEMANAS.
Médio Muito Completamente
APRESENTAR CARTÃO 5 (QUESTÕES 14.3 à; 14.9)

























Nunca Raramente Às vezes Freqüentemente
Muito
freqüentemente
15-1a) O(a) Sr.(a) não reconhece um local
que visitou anteriormente?
15.2b) O(a) Sr.(a) esquece coisas que lhe
foram ditas alguns minutos atrás?
15.3c) O(a) Sr.(a) não reconhece um
personagem no rádio ou na TV de uma cena
para outra?
15.4d) O(a) Sr.(a) não lembra de coisas que
aconteceram nos últimos dias?
15.5e) O(a) Sr.(a) repete a mesma história
para a mesma pessoa em diferentes
ocasiões?
15.6f) O(a) Sr.(a) perde coisas que acabou de
deixar em algum lugar, como uma revista ou
seus óculos?
15.7g) O(a) Sr.(a) olha para coisas sem
perceber que já as viu momentos antes?
15.8h) O(a) Sr.(a) esquece o que viu na TV no
dia anterior?
Nunca Raramente Às vezes Freqüentemente
Muito
freqüentemente
15.9a) O(a) Sr.(a) decide fazer alguma coisa
daqui a alguns minutos e depois esquece de
fazê-la?
15.10b) O(a) Sr.(a) esquece de fazer alguma
coisa que deveria fazer daqui a alguns
minutos mesmo que esteja na sua frente,
como tomar uma pílula ou apagar o fogo?
15.11c) O(a) Sr.(a) esquece compromissos
se não for lembrado por alguém ou por algo
como um calendário ou uma agenda?
15.12d) O(a) Sr.(a) esquece de comprar
alguma coisa que planejou comprar, como
um presente, mesmo que veja a loja?
15.13e) O(a) Sr.(a) pretende levar alguma
coisa com o(a) Sr.(a) antes de sair de um
aposento ou de casa, mas minutos depois
esquece de pegá-la, mesmo que a coisa
esteja na sua frente?
15.14f) Se alguém pede para dar um recado
ou alguma coisa para outra pessoa, o(a)
Sr.(a) esquece de fazer?
15.15g) Se o(a) Sr.(a) tentasse entrar em
contato com um amigo ou parente que não
estava em casa, o(a) Sr.(a) esqueceria de
tentar novamente mais tarde?
15.16h) O(a) Sr.(a) esquece de contar alguma
coisa que pretendia contar para alguém
alguns minutos antes?
Esse é um questionário sobre problemas de memória que ocorrem com todos, de tempos em tempos. Por favor, avalie no
























13.1-O(a) Sr.(a) habitualmente tosse ou pigarreia pela manhã?
13.2-O(a) Sr.(a) habitualmente elimina catarro?
13.3- Seu peito chia com freqüência?
13.4- Se sim, o chiado melhora com algum remédio?
Não Sim
13.10- Já teve pneumonia?
13.11- Já teve tuberculose?
13.12- Já teve asma?
13.13- Toma atualmente remédio para asma?
13.14- Já teve alguma outra doença dos pulmões?
13.15 Já se submeteu a alguma cirurgia no tórax ou no pulmão?
13.17- Já trabalhou em ambiente com poeira por um ano ou mais? Não Sim
13.18- Especifique o trabalho:
Sintomas




13.16- Sente dores no peito quando pratica atividades físicas? Não Sim
13.6- Com atividades maiores, tais como: subir ladeira muito inclinada, 2 ou mais andares ou carregando pacote
pesado de compras no plano.
Não Sim
13.7- Com atividades moderadas, tais como: subir 1 andar, caminhar depressa no plano, ou carregar cargas
leves no plano.
Não Sim
13.8- Com atividades leves, tais como: tomar banho, andar uma quadra em passo regular. Não Sim
13.9- Em repouso ou para se vestir ou caminhar poucos passos devagar. Não Sim































16.5-Medo que aconteça o pior
16.6-Atordoado(a) ou tonto(a)











16.18-Indigestão ou desconforto no abdômen
16.19-Sensação de desmaio
16.20-Rosto afogueado
16.21-Suor (não devido ao calor)
"Levemente" significa que o sintoma não o incomodou muito; "moderadamente" significa que o(a) Sr.(a) ficou
muito incomodado por causa do sintoma; e "gravemente" significa que o(a) Sr.(a) dificilmente podia suportar.
Absolutamente
não (0)







Este questionário contém 21 sintomas. Eu vou ler cada sintoma em voz alta, um por um. Depois de cada sintoma que eu
ler, quero que o(a) Sr.(a) me diga se o(a) Sr.(a) não se incomodou absolutamente, se incomodou levemente,
moderadamente ou gravemente por causa deste sintoma, durante a última semana, incluindo hoje. Isso inclui agora.




































0. Não me sinto um fracasso.
1. Acho que fracassei mais do que uma pessoa
comum.
2. Quando olho para trás, na minha vida, tudo o que
posso ver é um monte de fracassos.
3. Acho que, como pessoa, sou um completo fracasso.
0. Tenho tanto prazer em tudo como antes.
1. Não sinto mais prazer nas coisas como antes.
2. Não encontro um prazer real em mais nada. 
3. Estou insatisfeito ou aborrecido com tudo.
0.  Não estou especialmente desanimado quanto ao
futuro.
1.  Eu me sinto desanimado quanto ao futuro.
2.  Acho que nada tenho a esperar.
3.  Acho o futuro sem esperança e tenho a impressão
de que as coisas não podem melhorar.
0. Não me sinto triste.
1. Eu me sinto triste.
2. Estou sempre triste e não consigo sair disto.
3. Estou tão triste ou infeliz que não consigo suportar.
0. Não me sinto especialmente culpado.
1. Eu me sinto culpado boa parte do tempo.
2. Eu me sinto culpado na maior parte do tempo.
3. Eu me sinto sempre culpado.
0. Não acho que esteja sendo punido.
1. Acho que posso ser punido.
2. Creio que vou ser punido.
3. Acho que estou sendo punido.
0. Não me sinto decepcionado comigo mesmo.
1. Estou decepcionado comigo mesmo.
2. Estou enojado de mim.
3. Eu me odeio.
0. Não me sinto de qualquer modo pior que os outros.
1. Sou crítico em relação a mim por minhas fraquezas
ou erros.
2. Eu me culpo sempre por minhas falhas.
3. Eu me culpo por tudo de mal que acontece.
0. Não tenho quaisquer idéias de me matar.
1. Tenho idéias de me matar, mas não as executaria.
2. Gostaria de me matar.
3. Eu me mataria se tivesse oportunidade.
0. Não choro mais que o habitual.
1. Choro mais agora do que costumava.
2. Agora choro o tempo todo.
3. Costumava ser capaz de chorar, mas agora não
consigo, mesmo que o queira.
0. Não sou mais irritado agora do que já fui.
1. Fico aborrecido ou irritado mais facilmente do que
costumava.
2. Agora, eu me sinto irritado o tempo todo.
3. Não me irrito mais com as coisas que costumavam
me irritar.
0. Não perdi o interesse pelas outras pessoas.
1. Estou menos interessado pelas outras pessoas do
que costumava estar.
2. Perdi a maior parte do meu interesse pelas outras
pessoas.
3. Perdi todo o interesse pelas outras pessoa.
0. Tomo decisões tão bem quanto antes.
1. Adio as tomadas de decisões mais do que
costumava.
2. Tenho mais dificuldades de tomar decisões do que
antes.
3. Absolutamente não consigo mais tomar decisões.
0. Não acho que de qualquer modo pareço pior do que
antes.
1. Estou preocupado em estar parecendo velho ou sem
atrativo.
2. Acho que há mudanças permanentes na minha
aparência, que me fazem parecer sem atrativo.
3. Acredito que pareço feio.
0. Posso trabalhar tão bem quanto antes.
1. É preciso algum esforço extra para fazer alguma
coisa.
2. Tenho que me esforçar muito para fazer alguma
coisa.







0. Consigo dormir tão bem como o habitual.
1. Não durmo tão bem como costumava.
2. Acordo 1 a 2 horas mais cedo do que habitualmente
e acho difícil voltar a dormir.
3. Acordo várias horas mais cedo do que costumava e
não consigo voltar a dormir.
0. Não fico mais cansado do que o habitual.
1. Fico cansado mais facilmente do que costumava.
2. Fico cansado em fazer qualquer coisa.
3. Estou cansado demais para fazer qualquer coisa.
0. O meu apetite não está pior do que o habitual.
1. Meu apetite não é tão bom como costumava ser.
2. Meu apetite é muito pior agora.
3. Absolutamente não tenho mais apetite.
0. Não tenho perdido muito peso se é que perdi algum
recentemente.
1. Perdi mais do que 2 quilos e meio.
2. Perdi mais do que 5 quilos. 
3. Perdi mais do que 7 quilos.
0. Não estou mais preocupado com minha saúde do
que o habitual.
1. Estou preocupado com problemas físicos, tais como
dores, indisposição do estômago ou constipação.
2. Estou muito preocupado com problemas físicos e é
difícil pensar em outra coisa.
3. Estou tão preocupado com meus problemas físicos
que não consigo pensar em qualquer outra coisa.
0. Não notei qualquer mudança recente no meu
interesse por sexo.
1. Estou menos interessado por sexo do que
costumava.
2. Estou muito menos interessado por sexo agora.
3. Perdi completamente o interesse por sexo.
Estou tentando perder peso de propósito, comendo menos:
Não Sim
Este questionário consiste em 21 grupos de afirmações. Depois de eu ler cada grupo de afirmações, quero que o(a)
Sr.(a) escolha aquela afirmação, em cada grupo, que descreve melhor a maneira que o(a) Sr.(a) tem se sentido





















                        DOSE
20.16.Complete a tabela abaixo considerando os medicamentos que usou nas últimas 24hs ou que esteja tomando ultimamente,
 incluindo calmantes ou remédios para dormir, caso faça uso:
21.4-Comparado com seu sono habitual, como o(a) Sr.(a) qualifica essa sua última noite de sono? Pior Igual Melhor
21.5-O(a) Sr.(a) cochilou hoje? Não Sim
21.6-Se sim, em qual período do dia cochilou?
Ao longo do dia Pela manhã Após almoço Final de tarde
21.7-Por quantos minutos o(a) Sr.(a) cochilou aproximadamente?
21.8-O(a) Sr.(a) sentiu alguma dor durante o dia de hoje? Não Sim
21.17-Hoje o(a) Sr.(a) ingeriu bebida alcóolica? Não Sim
21.19-Quantas xícaras de café/chá preto/mate e/ou copos de coca-cola ou guaraná o(a) Sr.(a) tomou hoje?










21.11-O(a) Sr.(a) fez alguma atividade esportiva hoje? Não Sim
Não Sim
21.13-O(a) Sr.(a) tomou algum calmante ou medicamento para dormir nas últimas 24 hs? (não incluir maracujina, ervas,
homeopatia)
21.14-O(a) Sr.(a) ingeriu algum medicamento para se manter acordado nas últimas 24 hs? (não incluir cafeína)
21.15-O(a) Sr.(a) ingeriu algum outro medicamento nas últimas 24 hs?
20.18.Se ingeriu bebida alcóolica, complete a tabela abaixo especificando bebida tomada, dose e horário da última dose:
21.9-Onde:
21.12-Se sim, há quanto tempo parou sua prática esportiva?
No máximo 2 horas De 3 - 6 horas Mais de 6 horas
21.20-Se o(a) Sr.(a) ingeriu alguma dessas bebidas, especifique o horário da última xícara/copo:
21.21-Qual foi o horário da sua última refeição? (almoço, jantar ou lanche)
21.1-A que horas o(a) Sr.(a) foi se deitar ontem? 21.2-A que horas o(a) Sr.(a) acordou hoje?hh:mm
21.10-Em que momento do dia sua dor se manifestou?
Ao longo do dia De manhã A tarde A noite
21) PRÉ SONO - DIA E NOITE ANTERIOR AO EXAME
(não incluir tempo acordado na cama)
21.3-Quantas horas, aproximadamente, o(a) Sr.(a) acha que realmente dormiu na sua última noite de sono?
xíc./cop
                    BEBIDA
              DOSE HABITUAL                    MOTIVO            MEDICAMENTO
                   HORÁRIO
21.24-Neste momento, está com as narinas congestionadas? Não Sim
21.25-Aconteceu algo diferente no dia de hoje? Não Sim


































22.1-Obstrução nasal Diurna Noturna Não tem
22.2-Lado da obstrução Direita Esquerda Bilateral
22.3-Ressecamento Nasal Orofaríngeo Não tem






22.6-Tratamento nasal no momento? Não Sim:
22.7-Desvio septal Grau I Grau II Grau III Não tem
22.10-Micrognatia Não Sim
22.11-Palato duro ogival Não Sim
22.12-Palato mole Web Posterior Espesso Normal
22.13-Pilares medianizados Não Sim
22.14-Úvula Longa Espessa Normal
22.15-Amígdalas Grau 0 Grau I Grau II Grau III Grau IV
22.16-Língua volumosa Não Sim
22.17-Mallampati mod. Classe I Classe II Classe III Classe IV
22.18-Oclusão dentária Classe I Classe II Classe III Prótese Desdentado




Cavidade oral e orofarínge
22) AVALIAÇÃO OTORRINOLARINGOLÓGICA
22.9-Hipertrofia das conchas nasais Não Sim
22.20-Observações:
(Favor preencher apenas  em caso de indicação objetiva da necessidade de encaminhamento ao Otorrino.)



















23.1-Qual o grau de incômodo em dormir no Laboratório do Sono?
Nenhum incômodo Moderado incômodo Muito incômodo
23.2-Se o(a) Sr.(a) se sentiu incomodado, favor especificar o que lhe causou incômodo?
23.5-Sentiu alguma dor esta noite?
Não Sim











23.15-Se pudesse continuar dormindo, quanto tempo mais dormiria?
23.17-Comparado com o seu sono habitual, como foi a sua noite de sono?
Pior Igual Melhor
23.18-De 0 a 10, que nota o(a) Sr.(a) daria para a sua noite de sono?
23.14-Comparado com o seu horário de costume para acordar, nesta manhã o(a) Sr.(a) despertou?
Mais cedo Horário Normal Mais tarde
23.11-Quanto tempo o(a) Sr.(a) acha que demorou para iniciar o sono?
23.12-Quantas vezes o(a) Sr.(a) acha que despertou nessa noite?
23.13-Quanto tempo, aproximadamente, o(a) Sr.(a) acha que dormiu esta noite?
23.10-Comparado com seu horário habitual de dormir, esta noite o(a) Sr.(a) dormiu:
Mais cedo que o normal No horário normal / habitual Mais tarde que o normal
23) PÓS SONO
23.3-O(a) Sr.(a) precisou tomar algum medicamento durante esta noite?
Não Sim 23.4-Qual?
23.16-Sente-se descansado(a) nesta manhã?
Não Sim
23.19COMENTÁRIOS - Utilize o espaço abaixo para comentários / sugestões sobre os exames realizados:
23.7-Especifique:
23.8-Caso tenha acordado com dor, de 1 a 10, quanto é essa dor? (1 é fraca, 10 é muito forte)
23.9-O(a) Sr.(a) acordou com:




































Usou medicação para dormir nesta noite? Não Sim
Usou medicação para nariz nesta noite? Não Sim
Calibração biológica:





























Comportamentos anormais durante o sono? Não Sim Quais?
metroskg
anos
Época: ___________Bom dia: hs
Pescoço: Abdômem:cm cm
Pressão Arterial: Sistólica DiastólicammHg mmHg
Quadril: cm
%
ETIQUETA
Circunferências:
